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ABREVIATURA DEFINICIÓN
AA Ann Arbor.
β+ Positrón.
β- Electrón.
BMO Biopsia de médula ósea.
Civ Contraste intravenoso.
2D Dos dimensiones.
3D Tres dimensiones.
DA Dosis alta.
DB Dosis baja.
E Especificidad.
EX Exactitud.
18
F Flúor-18.
18
FDG
18
Flúor-2-fluoro-2-desoxi-D-glucosa.
FN Falso negativo.
FOV Campo de visión, del inglés field of view.
FP Falso positivo.
Ga Galio.
Ge Germanio.
GLUT Transportadores de glucosa, del inglés glucose transporters.
IC Intervalo de confianza.
ID Número de identificación del paciente en el estudio.
k Índice kappa de concordancia.
keV Kiloelectronvoltios.
LDCGB Linfoma difuso de célula grande tipo B.
LH Linfoma Hodgkin.
LHcCM Linfoma Hodgkin clásico tipo celularidad mixta.
LHcDL Linfoma Hodgkin clásico tipo depleción linfocítica.
LHcEN Linfoma Hodgkin clásico tipo esclerosis nodular.
LHcRL Linfoma Hodgkin clásico tipo rico en linfocitos.
LHPL Linfoma Hodgkin de predominio linfocítico.
LLCP Linfoma linfocítico de célula pequeña.
LNH Linfoma no Hodgkin.
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LOR Línea de respuesta, del inglés line of response.
LZM Linfoma de la zona marginal.
mA Miliamperios.
mAs Miliamperios por segundo.
MBq Megabecquerelios.
mCi Milicurios.
min Minutos.
MO Médula ósea.
MRT Mortalidad relacionada con el tratamiento.
µ Coeficiente de atenuación lineal.
mV Milivoltios.
NK Células asesinas naturales, del inglés natural killer.
OMS Organización Mundial de la Salud.
p Grado de significación estadística.
PET Tomografía por emisión de positrones.
QT Quimioterapia.
RC Respuesta completa.
RM Resonancia magnética.
RP Respuesta parcial.
RT Radioterapia.
S Sensibilidad.
s Segundos.
SLE Supervivencia libre de enfermedad.
SP Sangre periférica.
TC Tomografía computarizada.
TEP Tromboembolismo pulmonar.
VN Verdadero negativo.
VP Verdadero positivo.
VPN Valor predictivo negativo.
VPP Valor predictivo positivo.
Z Número atómico.
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En Radiología, una de las primeras cosas que se aprende como residente es que no existe la
técnica de imagen perfecta. Cada una de las patologías y órganos o tejidos estudiados en
nuestra especialidad deben ser analizados con uno o incluso varios métodos de imagen espe-
cíficos, teniendo a veces que recurrir a otras especialidades diagnósticas que aporten más
datos en caso de dudas.
La tomografía computarizada (TC) es una técnica de diagnóstico radiológico que fue intro-
ducida en 1972 por Hounsfield y Cormack
1
y que se puede definir como el método con el
que se logra, a través de un ordenador, una imagen que es el resultado de la reconstrucción
bidimensional de un plano tomográfico de un objeto. La TC está muy extendida, es dispo-
nible en nuestro medio y gracias a su gran resolución espacial ha sido utilizada hasta ahora
como técnica de elección en la estadificación inicial y seguimiento de los pacientes con lin-
foma. Sin embargo presenta varios inconvenientes, de entre los que destacan dos: El prime-
ro, el no aportar información acerca del metabolismo de los tumores, dado que los hallaz-
gos se basan únicamente en aspectos anatómicos y en el comportamiento de los tejidos tras
la administración de medios de contraste. El segundo, al igual que otras técnicas de diagnós-
tico por imagen, la radiación ionizante a la que son sometidos los pacientes. Ambas desven-
tajas se ponen de manifiesto en pacientes con linfoma: Por un lado, la TC muestra limitacio-
nes en la detección de infiltración tumoral de adenopatías de tamaño y forma normales, en
la diferenciación entre adenopatías inflamatorias y tumorales y en la detección de tumor en
localizaciones extraganglionares que no tengan un buen contraste con los tejidos circundan-
tes, tanto en casos de estadificación inicial como en casos de evaluación postratamiento,
momento en el cuál la detección de tejido tumoral viable en masas residuales es crucial.
2-5
Por otro lado, estamos hablando de pacientes que, gracias a los tratamientos actuales, pue-
den llegar a tener una supervivencia muy alta, lo que hace que sea necesario su control evo-
lutivo tanto clínico como por imagen, sometiéndoles a numerosas exploraciones con radia-
ción ionizante durante toda su vida.
En contraposición, la tomografía por emisión de positrones (PET), técnica de imagen des-
arrollada por Phelps y Hoffmann e introducida para uso humano en 1974,
6,7
utiliza la intro-
ducción en el cuerpo humano de moléculas marcadas con isótopos radiactivos emisores de
positrones. La PET con 
18
flúor-2-fluoro-2-desoxi-D-glucosa (
18
FDG) es una técnica útil en
el diagnóstico y seguimiento de una gran variedad de tumores, entre ellos el linfoma.
6,8-16
Su
utilidad se basa en la información metabólica, obtenida en función de la captación de la
18
FDG por parte de la mayoría de las células tumorales. Sin embargo, su pobre resolución
espacial hace que la exactitud en la localización de la patología sea baja, con escasas referen-
17

cias anatómicas y dificultades en ocasiones para diferenciar entre captaciones fisiológicas y
patológicas de 
18
FDG. Incluso dentro de estas últimas, la distinción entre células inflamato-
rias y tumorales puede ser complicada, ya que ambas pueden mostrar un metabolismo
aumentado de glucosa con hipercaptación de 
18
FDG, teniendo en cuenta además que no
todos los tumores tienen avidez por la 
18
FDG.
Es lógico entonces que la PET/TC, una técnica de reciente aparición que combina en una
sola exploración la PET y la TC, hiciera albergar la esperanza en que se solucionasen estas
limitaciones, dado que proporciona tanto información funcional como anatómica, combi-
nando en una sola sesión ambas técnicas. 17-20
1.1. BASES FÍSICAS
1.1.1. FUNDAMENTOS DE LA PET 
El proceso previo a la obtención de las imágenes proporcionadas por la PET es complejo y
consta de varias etapas, que se describen a continuación.
1.1.1.1. Síntesis del radioisótopo flúor-18 (
18
F) :
Los isótopos son cuerpos químicamente idénticos, es decir, con el mismo número de elec-
trones (β-) y protones pero distinto número de neutrones. Los radioisótopos son isótopos
inestables porque poseen una proporción de protones y neutrones que no permite el estado
de equilibrio, por lo que tienden a desintegrarse emitiendo radiación nuclear. Hasta hoy, el
isótopo radiactivo más utilizado en la PET es el 
18
F, que tiene un exceso de protones y tien-
de a desaparecer por emisión de positrones.
21,22
Un positrón (β
+
) es una partícula con la misma masa y carga que un electrón, pero de signo
contrario.
23,24
La síntesis del 
18
F se lleva a cabo en el interior de aceleradores de partículas denominados
ciclotrones y sus unidades de medida son los milicurios (mCi) y los megabecquerelios
(MBq), siendo 1 mCi=37 MBq.
1.1.1.2. Síntesis del radiofármaco 
18
FDG:
Un radiofármaco es la molécula marcada con el radioisótopo que se introduce en el cuerpo
humano. El más utilizado actualmente en la práctica clínica es el 
18
FDG, cuya síntesis tiene
18

lugar de forma automatizada en módulos de síntesis que se encuentran en el interior de cel-
das blindadas.
1.1.1.3. Transporte e inyección de la 
18
FDG:
La 
18
FDG debe transportarse e inyectarse en poco tiempo porque tiene un período de semi-
desintegración corto, concretamente de unos 110 minutos (min), lo que obliga a que el ciclo-
trón esté cercano al lugar donde tendrá lugar su inyección al paciente.
1.1.1.4. Interacción de la 
18
FDG con el organismo:
La glucosa es un nutriente habitual de las células de nuestro organismo. Penetra en ellas por
difusión facilitada por proteínas de membrana, las llamadas GLUT (glucose transporters). En el
interior celular, la glucosa es fosforilada por una hexoquinasa a glucosa-6-fosfato, que se iso-
meriza a fructosa-6-fosfato y que continúa la vía de la glucolisis para transformarse en piru-
vato en condiciones aerobias o en lactato en condiciones anaerobias. Otra enzima, la gluco-
sa-6-fosfatasa, es capaz de catalizar la primera reacción.
21,24-26
La 
18
FDG utiliza los mismos GLUT que la glu-
cosa para penetrar en la célula, pero no sigue las
mismas rutas metabólicas, dado que no es sus-
trato de la glucosa-6-fosfato isomerasa, por lo
que queda atrapada en el interior celular como
18
FDG-6-fosfato 
27
(Figura 1). De hecho, cuan-
to menor sea la concentración de glucosa-6-fos-
fatasa, más tiempo quedará la 
18
FDG-6-fosfato
atrapada en la célula.
24-26
Las células malignas tienen una proliferación y
un crecimiento rápidos, lo que conlleva un
aumento de la demanda energética por la vía
glucolítica aeróbica y anaeróbica con el consiguiente incremento en la utilización de la glu-
cosa. Por ello, las células de una gran variedad de tumores muestran un transporte acelera-
do de glucosa por sobreexpresión de los genes que codifican los GLUT y la hexoquinasa e
infraexpresión de los que codifican la glucosa-6-fosfatasa.
16
Asimismo, la hipoxia, condición
frecuente en el seno de los tumores malignos, favorece la acción de la hexoquinasa y de los
GLUT.
21,22
19
Figura 1: Penetración de la 
18
FDG en el interior celular y reac-
ción enzimática en su citoplasma. Adaptado de Kapoor V,
McCook BM, Torok FS. An introduction to PET-CT imaging.
Radiographics. 2004;24:523-43.

A los 60 min de la inyección intravenosa de 
18
FDG,
la concentración de la misma en los tejidos alcanza
una meseta y la mayor parte de la radiación detec-
tada entonces proviene de los tejidos con bajas
concentraciones de glucosa-6-fosfatasa, como el
cerebro, el miocardio y tejidos patológicos como
los tumorales.
De esta explicación puede deducirse que una de las limita -
ciones de la PET en patología oncológica es que la elevada
captación de 
18
FDG no es específica de los tejidos tumorales,
pues otros tejidos patológicos con alta demanda de glucosa
como aquéllos infiltrados por células inflamatorias (funda -
mentalmente por macrófagos) 
16,28
y tejidos normales, como el cerebral o el tejido muscular en actividad, pue -
den tener un comportamiento similar.
Los positrones emitidos por la 
18
FDG interaccionan con los electrones de la materia median-
te una reacción llamada reacción de aniquilación, dando lugar a 2 fotones gamma (γ) con
idéntica radiación electromagnética de 511 kiloelectronvoltios (keV), que se desplazan en la
misma dirección y sentido opuesto hacia los detectores (Figura 2A).
1.1.1.5. Detección de los fotones:
Los detectores del tomógrafo PET son cristales de escintilación o centelleo de diversos
materiales dependiendo del aparato utilizado.
22,29
Cuando el fotón γ choca contra el detec-
tor, éste emite luz proporcionalmente a la energía recibida, que posteriormente es converti-
da en impulso eléctrico por unos tubos fotomultiplicadores acoplados a los detectores.
La línea que une dos detectores implicados en una misma aniquilación se denomina línea
de respuesta o LOR (line of re s p o n s e) . La gran sensibilidad (S) de la PET viene determ i n a d a
por la colimación electrónica, que es la identificación de las LORs basada en la detección
de coincidencias (Figura 2B). Una coincidencia es válida cuando los dos fotones γ i m p l i c a-
dos en una misma aniquilación alcanzan sus re s p e c t ivos detectores en un intervalo de tiem-
po establ e c i d o, que es la llamada ventana de coincidencia.
2 1 , 2 9
A d e m á s, la energía de los
fotones γ d ebe superar un umbral mínimo que aseg u re que no han sufrido dispers i o n e s
i m p o rtantes en su traye c t o, a s eg u rando que proceden de la misma reacción de aniquilación.
Así pues, los fotones γ son detectados por coincidencias re a l e s, en base a estos criterios
20
Figura 2A: Reacción de aniquilación. Adaptado de Kapoor
V, McCook BM, Torok FS. An introduction to 
PET-CT imaging. Radiographics. 2004;24:523-43.

t e m porales y energéticos.
1.1.1.6. Formación de la imagen de PET
y fenómenos intrínsecos que la deterio-
ran:
La reconstrucción de las imágenes se realiza
de forma automática por métodos informá-
ticos basados en algoritmos de reconstruc-
ción. Sin embargo, existen varios fenómenos
intrínsecos a la propia técnica de PET que
pueden deteriorar la imagen obtenida, redu-
ciendo su resolución espacial, que en la prác-
tica es de aproximadamente 4 a 10 milíme-
tros (mm), y produciendo ruido.
26
El fenómeno más importante es la atenuación de los fotones γ, que puede afectar tanto a la
calidad visual como a la exactitud cuantitativa de la PET.
17,30
Entre un 60% y un 80% de los
fotones γ se atenúa en su camino hasta alcanzar los detectores.
21
Por ello, una imagen no
corregida por atenuación (imagen de emisión) presenta
una pérdida de captación de sus estructuras más media-
les con realce de las periféricas, siendo un ejemplo de
esto el aumento de actividad que se detecta en la piel o en
los pulmones frente a la pérdida en el mediastino (Figura
3A).
30
Aunque en ciertos casos puede hacerse de manera teóri-
c a , los tomógra fos PET convencionales realizan la
corrección de atenuación mediante la imagen de transmi-
sión (Figura 3B).
21
Esto consiste en obtener una imagen
en la que cada punto de ella contiene información sobre
su capacidad para atenuar la radiación. Para comprender
esto debemos saber que la transmisión de fotones a tra-
vés de un material depende del coeficiente de atenuación
lineal (µ), que es la probabilidad por unidad de longitud
recorrida de que el fotón interaccione con el medio. Esta
interacción puede ser de dos tipos: Absorción (efecto
21
Figura 3A: Atenuación de los fotones: Imagen
de emisión. Nótese el aumento de captación de
estructuras periféricas como la superficie cutá-
nea y los pulmones (“hot lungs”) (flechas), frente
a la ausencia de captación de las estructuras
profundas como el mediastino (puntas de fle-
cha).
Figura 2B: Colimación electrónica: Identificación de la LOR en base a
la detección de coincidencias. Adaptado de Ruiz Guijarro JA, Carreras
Delgado JL. Bases de la tomografía por emisión de positrones. En:
Carreras JL, Lapeña L, Asensio C, editores. PET en Oncología.
Madrid: Nova Sidonia Oncología-Hematología; 2002. p. 9-31. 

fotoeléctrico) y dispersión (efecto Compton). Por debajo
de energías de 50 keV, la atenuación es dominada por el
efecto fotoeléctrico, mientras que entre 200 y 1000 keV
es dominada por la dispersión Compton.
30
El µ para el
efecto fotoeléctrico guarda una fuerte dependencia del
número atómico del material (Z), pero para el efecto
Compton es prácticamente independiente del tipo de
material. Esto es importante a la hora de comparar la
imagen de transmisión entre los rayos X (RX) y la PET
para el hueso y otros materiales de Z alto como los metá-
licos o los medios de contraste. Las imágenes de RX se
originan en un rango de energía entre 40 y 140 keV y, por
tanto, están influenciadas por los efectos fotoeléctrico y
Compton, mientras que la PET utiliza energías de 511
keV, donde la atenuación está determinada únicamente
por la dispersión Compton. Así pues, materiales con Z
elevado tendrán un µ similar al del resto de los tejidos a
energías como 511 keV, pero a energías bajas como las de los RX, su µ será mucho mayor
que el del agua o el de otros tejidos de Z bajo. Este hecho es fundamental al corregir la ate-
nuación con la TC, como explicaremos más adelante.
30
En resumen, para obtener la imagen de transmisión, cada punto de la imagen de emisión es corregido por un
factor que pondera la probabilidad de que los fotones procedentes de una aniquilación en ese punto alcancen
los detectores, en función de su situación y densidad del tejido a atravesar.
Para generar un mapa de atenuación, es decir, la distribución de los µ en un objeto, se
adquieren los datos de la imagen de transmisión usando una fuente externa de radiación. En
los aparatos de PET convencionales, la atenuación se puede corregir por fuentes como el
germanio-68/galio-68 (
68
Ge/
68
Ga), que es un emisor de positrones a 511 keV, o como los
rayos gamma (
137
Cesio). En los aparatos combinados de PET/TC, la atenuación se corrige
con el componente de TC.
22
Figura 3B: Corrección de la atenuación de los
fotones: Imagen de transmisión. Comparada con
la figura 3A, es evidente la mayor captación
mediastínica (puntas de flecha) y la hipocapta-
ción de piel y pulmones.

1.1.2. CORRECCIÓN DE LA ATENUACIÓN CON LA TC: ORIGEN DE
LA PET/TC
1.1.2.1. Ventajas de la corrección de la atenuación con TC:
Frente a las fuentes clásicas utilizadas para corregir la atenuación en la PET, la TC presenta
una serie de ventajas, que son:
- Mayor rapidez en la adquisición de los datos de transmisión, lo que reduce la duración
de la prueba en al menos un 40%.
17
- No contaminación de las imágenes por los fotones γ tras la inyección del radiofárma-
co: Cuando se utilizan cualquiera de las otras dos fuentes, la imagen de transmisión
debe ser adquirida antes de la inyección del radiofármaco para que no sea contamina-
da por los fotones γ. Sin embargo, puesto que el flujo de fotones de RX es mucho
mayor que el de fotones γ,
31
a la hora de adquirir la TC predominan los primeros sobre
los segundos, siendo los fotones γ prácticamente imperceptibles, y por tanto la ima-
gen no se ve influida negativamente por ellos.
- Menor ruido estadístico, mayor contraste y mayor resolución: El mayor contraste se
consigue gracias a la mayor diferencia entre los µ de los diferentes tejidos para el haz
de RX, y la mayor resolución y el menor ruido estadístico gracias al mayor flujo de
fotones utilizado para adquirir la TC, aunque a costa de una mayor tasa de radiación.
30,31
- El hardware de transmisión de la PET y la sustitución periódica de las fuentes de
68
Ge/
68
Ga son innecesarios.
- Y probablemente lo más importante, que fue de hecho el objetivo inicial cuando se
creó el prototipo combinado de la PET/TC, es la aportación de información anató-
mica en el proceso de reconstrucción de la imagen.
17,19
1.1.2.2. D e s ventajas y pro blemas prácticos con la corrección de la at e nuación basada
en la TC :
A pesar de las ventajas de la TC en la corrección de la atenuación de la PET, existen una
serie de problemas en la práctica clínica que detallamos a continuación y que pueden ser sol-
ventados o al menos disminuidos con diferentes estrategias.
- ARTEFACTOS DEBIDOS A LA RESPIRACIÓN QUE IMPIDEN LA CORRELACIÓN EXACTA ENTRE
23

LAS IMÁGENES DE LA PET Y DE LA TC:
Pueden producir errores en la valoración de la concentración de 
18
FDG  y localización
incorrecta de lesiones en las imágenes fusionadas, sobre todo en bases pulmonares,
pared torácica anterior, cúpula hepática y diafragma.
30,32
Aunque en la práctica diaria estos artefactos no parecen afectar a la calidad diagnósti-
ca de las imágenes fusionadas de la PET/TC,
19
hay autores que recomiendan realizar
ambas pruebas con una respiración tranquila en vez de la TC con inspiración sosteni-
da,
17,33
que es como se obtiene normalmente una TC diagnóstica aislada.
Otros autores 
34-36
solicitan al paciente que respire superficial y lentamente hasta que la
espiral de la TC se aproxima al mediastino y que en ese momento espire y contenga la
respiración hasta que llega al borde inferior del lóbulo hepático derecho, lo que supo-
ne de 15 a 20 segundos (s) de apnea. A partir de entonces se pide al paciente que con-
tinúe respirando lentamente.
De todas formas, si persisten las dudas acerca de la localización de una lesión, convie-
ne revisar por separado las imágenes de la TC y de la PET sin corrección de la atenua-
ción.
- DOSIS DE RADIACIÓN Y MEDIOS DE CONTRASTE EN TC:
Cuando se realiza una TC con fines diagnósticos, la dosis de radiación definida como
miliamperios/segundo (mAs) debe ser lo suficientemente alta como para asegurar una
adecuada definición de las estructuras anatómicas con una buena relación señal/ruido
y contraste/ruido, que permitan un diagnóstico con confianza. El contraste intraveno-
so (civ) yodado y el contraste oral (baritado o yodado hidrosoluble) se consideran tam-
bién necesarios a la hora de realizar la estadificación tumoral con la TC, dado que
mejoran la delimitación de estructuras anatómicas, aumentan la sensibilidad en la
detección de lesiones patológicas y mejoran la exactitud (EX) en la caracterización de
las lesiones.
36-39
Por otro lado, no debemos olvidar que hay tumores que no muestran aumento de la
captación de 
18
FDG y, por tanto, no pueden ser detectados con una PET sino única-
mente con una TC diagnóstica con parámetros y medios de contraste adecuados.
40
Como hemos referido, en los tejidos con Z alto como el hueso y los tejidos que tie-
nen medio de contraste, hay una atenuación significativa de los RX a 40-140 keV. A
511 keV domina la dispersión Compton, que es independiente del Z de los tejidos y,
24

por tanto, el µ del yodo y del bario es esencialmente el mismo que el de agua y el del
resto de tejidos, produciéndose sólo una pequeña atenuación de los fotones en PET.
Por eso, teóricamente, la atenuación de la PET basada en la TC podría sobreestimar-
se en el hueso cortical,
41
en implantes metálicos 
42,43
y en presencia de contrastes,
36,38,44
dando lugar a una corrección inexacta con potenciales artefactos focales en las imáge-
nes de PET corregidas. En el caso de utilización de contrastes, estos artefactos se
manifestarían como una alta concentración de 
18
FDG en el interior de los vasos o en
el tubo digestivo, así como en órganos con elevada concentración de contraste (vías
excretoras, corteza renal, etc 
36,44
).
No obstante, desde el punto de vista práctico, numerosos autores 
36,38,40,44-47
demuestran
la escasa significación de estos artefactos en la práctica habitual, dado que con una
experiencia mínima del radiólogo son fácilmente identificables y tienen poca repercu-
sión en la valoración de las imágenes de PET corregidas. Además, en caso de dudas
diagnósticas, se pueden valorar por separado las imágenes de la TC y de la PET corre-
gidas, o incluso recurrir a las imágenes de PET sin correción de la atenuación .
48-50
Por
tanto, estos autores inician el estudio con una TC con civ y posteriormente adquieren
las imágenes de PET.
18,22,38
Una segunda manera de obviar estos artefactos sería realizar 2 TC, una simplemente
con la finalidad de corregir la atenuación, por tanto con una dosis baja de radiación
(bajos mAs) y sin civ y otra con finalidad diagnóstica, con dosis alta y civ.
40,51,52
Esta
opción tiene el inconveniente de aumentar la dosis de radiación,
53
algo no deseable en
pacientes oncológicos crónicos, por los posibles efectos nocivos sobre la salud a largo
plazo.
54,55
Incluso más recientemente, algunos autores abogan únicamente por la realización de
una única TC con la finalidad de corregir la atenuación, considerando innecesaria la
TC diagnóstica, lo que no sólo reduce la radiación sino también el coste de la explo-
ración y los posibles efectos adversos del civ. Hany y colaboradores (cols.) 
33
publican
el primer artículo con un equipo de PET/TC Discovery LS para estadificar a 53
pacientes con sospecha o diagnóstico confirmado de patología oncológica maligna,
utilizando las imágenes de PET/TC sin contraste y con diferentes miliamperios (mA),
concretamente 10, 40, 80 y 120 mA. Observan que la PET/TC con 80 mA reduce el
número de lesiones indeterminadas con respecto a la PET/TC con 10 y 40 mA, loca-
lizando mayor número de lesiones de forma correcta y disminuyendo el número de
falsos negativos (FN), mientras que el protocolo con 120 mA no mejora la clasifica-
25

ción de las lesiones con respecto al de 80 mA. Por tanto, consideran adecuada y sufi-
ciente la realización de una PET/TC con TC de 80 mA para corregir la atenuación.
Sin embargo, otros autores 
53,56
consideran que utilizar un miliamperaje bajo disminu-
ye la calidad de la TC, produciendo un mayor ruido y un menor contraste de la ima-
gen, con posibles limitaciones diagnósticas.
Como cuarta y última tendencia, algunos autores van más allá y modifican sus proto-
colos en función de la indicación clínica,
40
realizando una TC con parámetros diag-
nósticos para la estadificación y la reestadificación, mientras que para el seguimiento
posterior y para algunos casos de planificación de radioterapia (RT) realizan una TC
sin contraste con dosis de radiación baja.
- ARTEFACTOS POR DIFERENTE CAMPO DE VISIÓN ENTRE LA TC Y LA PET:
La TC se realiza habitualmente con los brazos hacia arriba, para evitar artefactos de
borde o endurecimiento del haz, siendo su campo de visión transverso o FOV (field of
view) de 45-50 centímetros (cm). Este FOV es menor que para la PET convencional
(55-60 cm), dado que ésta, debido a su larga duración, se realiza con los brazos hacia
abajo para evitar el cansancio del paciente.
Si se adquieren las imágenes de PET/TC con los brazos hacia abajo, pueden aparecer
artefactos de endurecimiento del haz en la imagen de la TC, que se evidencian como
distorsión que se propagará a las imágenes de PET corregidas (Figuras 4A, B, C y D).
Otro efecto de dejar los brazos dentro del FOV son los denominados truncation arti -
facts en el borde de la imagen. Estos artefactos dan lugar a una corrección inexacta de
26
Figura 4: Efecto de la posición de los brazos en las imágenes de TC y PET: Artefactos por endurecimiento del haz. A: TC coronal con brazos
abajo. B: PET coronal con brazos abajo. C: TC coronal con brazos arriba. D: PET coronal con brazos arriba. 

la atenuación con la TC, aunque en la práctica son minimizados con los algoritmos de
reconstrucción de la imagen.
17,30,57
No obstante, en la actualidad, dada la menor duración de la PET/TC, puede realizar-
se la prueba con los brazos hacia arriba si el estado del paciente lo permite.
1.1.3. PET/TC: TÉCNICA COMBINADA
Después de haber expuesto las bases físicas de la PET y la posibilidad de corregir la atenua-
ción con la TC, podemos entender por qué surgió la idea de combinar ambas técnicas en
una sola.
La principal ventaja de realizar una exploración combinada de PET/TC es la de aunar en
una única prueba información anatómica y metabólica. Esto puede hacerse de dos maneras:
Por un lado, pueden fusionarse retrospectivamente imágenes de PET y de TC adquiridas en
diferentes equipos y en momentos diferentes. Esta modalidad es la fusión por software.
Aunque algunos estudios afirman que es más precisa que la TC como técnica única, espe-
cialmente en la estadificación del carcinoma pulmonar de célula grande y en la detección de
metástasis ganglionares,
58,59
tiene el inconveniente de producir inexactitudes en la localiza-
ción, siendo incluso a veces imposible de realizar debido a diferencias en la posición del
paciente en los distintos equipos y a los movimientos voluntarios e involuntarios (viscerales)
al ser realizadas las pruebas en momentos diferentes, e incluso debido a la variación en el
tamaño y en las características de las lesiones si el intervalo de tiempo entre ambas pruebas
es relativamente prolongado. Esto hace que, en la mayoría de los casos, su uso haya queda-
do relegado al estudio del cerebro.
18,60
Por ello surgió en abril de 1998 un pro-
totipo de escáner de PET/TC que com-
b i n aba en una sola carcasa o ga n t ry
ambas tecnologías, adquiriendo en una
sola sesión y exactamente alineadas las
imágenes anatómicas y funcionales, que
eran fusionadas inmediatamente, lo que
se denomina fusión por hardwa re
(Figuras 5A, B y C). Otra ventaja adicio-
nal de la fusión por hardware es la
corrección de la atenuación de la PET
27
Figura 5A: Pantalla de la estación de trabajo de la PET/TC. 
Imágenes de PET.

con los datos de la TC lo que, como se
ha mencionado, resulta en una reducción
considerable de la duración de la prueba.
El prototipo fue implantado en Pittsburg
hasta agosto de 2001, cuando fue susti-
tuido por la primera PET/TC comercial
( “ B i ograp h ” , de Siemens Medical
Solutions 
18,20
).
En resumen, la PET/TC permite obtener
información anatómica y funcional en una sola
imagen fusionada con un menor tiempo de
exploración. También aporta información adi -
cional que mejora la exactitud del diagnóstico en
oncología. 
61
Esto se debe a una mayor exactitud
en la localización de las lesiones, lo que permite: 
- Mayor certeza en la identificación y caracteri -
zación de las mismas.
- Mejor discriminación entre tejido maligno y
b e n i g n o, dado que la localización precisa del foco
de 
1 8
FDG ayuda a identificar tejidos con acumu -
lación fisiológica, evitando algunos falsos positi -
vos (FP) de la PET, o a dife re n c i a r, en ocasiones, procesos malignos de lesiones benignas o inflamatorias. 
1.2. ANTECEDENTES Y ESTADO ACTUAL DEL TEMA
1.2.1. LINFOMAS: IMPORTANCIA DE LOS MÉTODOS DE IMAGEN
EN LA ESTADIFICACIÓN Y EN LA REESTADIFICACIÓN
El linfoma Hodgkin (LH) y los linfomas no Hodgkin (LNH) son neoplasias clonales carac-
terizadas por la proliferación de células que se originan en los tejidos linfoides, concretamen-
te de los linfocitos y de sus precursores y derivados. Los LH y los LNH constituyen aproxi-
madamente el 5-6% de todos los tumores malignos y son la quinta causa de cancer en los
Estados Unidos.
62
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Figura 5C: Pantalla de la estación de trabajo de la PET/TC.
Imágenes de PET/TC (fusión por hardware). 
Figura 5 B: Pantalla de la estación de trabajo de la PET/TC.
Imágenes de TC.

Tras numerosas clasificaciones de los linfomas,
63
en la actualidad se clasifican, al igual que el
resto de tumores de los tejidos hematopoyéticos, según la Organización Mundial de la Salud
(OMS) 
64
en base a la morfología celular, características inmunofenotípicas, genéticas y clíni-
cas, intentando definir el linaje celular o célula normal de la que proceden. Aunque en la cla-
sificación de la OMS de 2001 
65
se agrupaban en tres grandes categorías que eran las de neo-
plasias de células B, neoplasias de células T y natural killer (NK) y LH, en la última revisión
de la OMS 
64
se diferencian dos grandes grupos, que son las neoplasias de células precurso-
ras y las neoplasias de células maduras, dentro de las cuáles las linfoides se clasifican en fun-
ción de la presentación clínica (diseminada, extranodal, indolente, agresiva) y en la medida
de lo posible del estadio de diferenciación celular en la que la transformación maligna ha
ocurrido. Según esto, dentro del LH se distinguen dos grandes subtipos: LH clásico (LHc),
que constituye el 95% de los LH, y LH de predominio linfocítico (LHPL). Dentro de los
LNH hay múltiples subtipos, siendo los más frecuentes el linfoma difuso de célula grande B
(LDCGB) (33%) y el linfoma folicular (LF) (22%).
66
Además se incorporan nuevas entida-
des, como las entidades provisionales, las denominadas borderline categories o las neopla-
sias linfoides asociadas a eosinofilia (Tabla 1).
TABLA 1. Resumen de la clasificación de la OMS 
64
de los tumores de los tejidos
linfoides.
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1- NEOPLASIAS MIELOIDES Y LINFOIDES CON EOSINOFILIA Y ANORMALIDADES DE PDGFRA,
PDGFRB O FGFR1.
2- LEUCEMIAS AGUDAS DE LINAJE AMBIGUO
Incluye, entre otras, la leucemia/linfoma linfoblástico de células NK como entidad provisional
3- NEOPLASIAS LINFOIDES DE CÉLULAS PRECURSORAS
- Leucemia/linfoma B linfoblástico y variantes
- Leucemia/linfoma linfoblástico T
4- LINFOMA HODGKIN
- LH con predominio linfocítico (LHPL)
- LH clásico (LHc):
Esclerosis nodular (EN)
Rico en linfocitos (RL)
Celularidad mixta (CM)
Depleción linfocítica (DL)

30
5- NEOPLASIAS  DE CELULAS B MADURAS
Leucemia linfocítica crónica/
linfoma linfocítico de célula pequeña (LLCP)
Linfoma cutáneo primario del centro folicular
Leucemia prolinfocítica B Linfoma de células del manto
Linfoma de la zona marginal (LZM) esplénico LDCGB y variantes
Tricoleucemia o leucemia de células peludas Granulomatosis linfomatoide
Linfoma/leucemia esplénica de células B y variantes Linfoma B de célula grande mediastínico primario (tímico)
Linfoma linfoplasmocítico Linfoma B de célula grande intravascular
Macroglobulinemia de Waldenström Linfoma B ALK-positivo
Enfermedades de cadenas pesadas Linfoma plasmoblástico
Mieloma de células plasmáticas
Linfoma de célula grande B sobre enfermedad multicéntri-
ca asociada a HHV8
Plasmocitoma óseo solitario y plasmocitoma extraóseo Linfoma primario de cavidades
LZM extranodal asociado a mucosas (MALT) Linfoma de Burkitt
LZM nodal y su variante pediátrica Linfoma de células B inclasificable
LF y su variante LF pediátrico
6- NEOPLASIAS DE CÉLULAS T MADURAS Y NEOPLASIAS DE CÉLULAS NK
Leucemia prolinfocítica T Linfoma T tipo paniculitis subcutánea
Leucemia linfocítica T de célula grande granular Micosis fungoides
Alteración linfoproliferativa crónica de células NK Síndrome de Sézary
Leucemia NK agresiva
Linfoma cutáneo primario de células T CD30 positivo:
- Papulosis linfomatoide
- Linfoma cutáneo primario anaplásico de célula grande
Enfermedad linfoproliferativa sistémica de células T
de la infancia con virus Epstein Barr positivo
Otras variantes de linfoma cutáneo primario de células T
Linfoma tipo hydroa vacciniforme Linfoma T periférico
Leucemia/linfoma T del adulto Linfoma T angioinmunoblástico
Linfoma NK/T extranodal, tipo nasal
Linfoma anaplásico de célula grande, ALK positivo o 
negativo
Linfoma T asociado a enteropatía Linfoma T hepatoesplénico

Adaptado de Swerdlow SH, Campo E, Harris NL, Jaffe ES, Pileri SA, Stein H, et al, editors. WHO classification of tumours of
haematopoietic and lymphoid tissues. 4th ed. Lyon: IARC; 2008. 
En cursiva  entidades provisionales. ALK, anaplastic lymphoma kinase; PDGFRA, platelet-derived growth factor receptor alpha; PDGFRB,
platelet-derived growth factor receptor beta; FGFR1, fibroblast growth factor receptor 1; HHV8, human herpes virus 8.
1.2.1.1. Estadificación y reestadificación de los linfomas: Papel de la TC
Una vez que se establece el diagnóstico de linfoma mediante una biopsia, la correcta valora-
ción de la extensión de la enfermedad (estadificación) es determinante no sólo para la elec-
ción del tratamiento sino también como factor pronóstico en sí.
63
Este estudio de extensión
se basa en hallazgos clínicos (anamnesis y exploración física), datos analíticos, técnicas de
imagen no invasivas y estudio anatomopatológico de la médula ósea (MO). La sensibilidad
de la biopsia de la MO (BMO) es limitada porque la afectación es frecuentemente heterogé-
nea.
67
De hecho, la biopsia de cresta ilíaca bilateral aumenta la detección de infiltración en
un 10-20% con respecto a la biopsia unilateral.
5,68
En caso de afectación extranodal, niveles séricos elevados de lactato deshidrogenasa (LDH)
o masa de gran tamaño (bulky), se recomienda también la realización de una punción lum-
bar para descartar infiltración meníngea, lo que ocurre en el 5% de los linfomas agresivos al
diagnóstico.
69
La TC es actualmente la técnica de imagen no invasiva más utilizada en la estadificación y en
el seguimiento de pacientes con linfoma.
70
Gracias a la creación de las TC multidetectores
en 1998, pueden detectarse adenopatías menores de 3 mm y lesiones extranodales de pocos
mm,
71,72
con una S y una especificidad (E) relativamente altas en la estadificación.
27,73
Sin
embargo, como ya hemos referido, puede existir infiltración ganglionar neoplásica sin un
aumento significativo del tamaño y, por el contrario, puede haber adenopatías aumentadas
de tamaño por cambios inflamatorios benignos.
6,25,74
Además, no siempre hay correlación
entre el tamaño o los cambios anatómicos del hígado, del bazo y de otras regiones extrano-
dales, y la infiltración linfomatosa.
5,16,74,75
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7- ALTERACIONES LINFOPROLIFERATIVAS ASOCIADAS A TRASPLANTE
Lesiones precoces
- Hiperplasia plasmocítica
- Tipo mononucleosis infecciosa
Polimórfico
Monomórfico (de tipo B y T/NK)
Tipo LH clásico

Habitualmente, a la hora de estadificar un linfoma, se realiza una TC con dosis de radiación
diagnóstica y civ de cuello, tórax, abdomen y pelvis, reservando exploraciones más específi-
cas como la TC cerebral, la resonancia magnética (RM) o la endoscopia gastrointestinal en
caso de indicios de infiltración no detectada claramente por los otros medios.
La estadificación de los pacientes con linfoma se concreta en el Sistema Ann Arbor (AA) de
clasificación por estadios,
76
añadiendo la modificación de Cotswold el subíndice X para
denominar la afectación bulky.
77
(Tabla 2)
TABLA 2. Sistema de estadificación de Ann Arbor con modificación de Cotswold.
76,77
La extensión del LH es bastante predecible, dado que afecta inicialmente a los ganglios,
generalmente de cadenas contiguas, posteriormente al bazo y al hígado y finalmente a la MO
y a otras regiones extranodales.
63
Sin embargo, la extensión del LNH es menos predecible y
frecuentemente se presenta como enfermedad diseminada al diagnóstico.
Además del estadio AA avanzado, que es en sí mismo un factor de mal pronóstico, existen
otros parámetros biológicos y clínicos que se agrupan en el índice pronóstico internacional
(IPI) y que determinan la agresividad clínica de la enfermedad y reflejan el potencial invasor
del tumor, la respuesta del paciente al tumor y su capacidad para tolerar el tratamiento.
78
Es
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I Una única región nodal afecta (I) o una única localización extranodal  (IE).
II
Dos o más regiones nodales afectas en el mismo lado del diafragma (II) o infiltración localizada de
un órgano extranodal con una o más regiones nodales afectas en el mismo lado del diafragma (IIE).
III
Localizaciones nodales afectas a ambos lados del diafragma (III), que pueden incluir el bazo (IIIS)
y/o afectación local extranodal (IIIE, IIIES).
IV
Infiltración difusa o diseminada de uno o más órganos extranodales (hígado, pulmón, MO…) con o
sin afectación nodal asociada.
A No síntomas B.
B
Presencia de al menos uno de los síntomas siguientes: Pérdida de peso >10% de forma inexplicada
en los últimos 6 meses previos al diagnóstico, sudoración nocturna recurrente, temperatura >38ºC
inexplicada.
X
Tumoración bulky, que se define como la presencia de masa única o tejido tumoral de más de 10 cm
de diámetro máximo o masa mediastínica mayor de un tercio de la anchura torácica.

decir, la evolución clínica, el pronóstico y el tratamiento a elegir dependerán fundamental-
mente del IPI y del subtipo histológico. No obstante, cabe destacar que el IPI permite cla-
sificar en distintos grupos pronóstico, pero está basado en factores pronóstico pretratamien-
to, omitiendo la respuesta a la terapia realizada, que es un determinante crucial en la evolu-
ción clínica.
79
En los pacientes con LH en estadios localizados (I y II no bulky) el tratamiento quimioterá-
pico limitado y la consolidación con RT únicamente del campo afectado es actualmente el
tratamiento de elección.
73
Aquéllos con estadios I y II X y con estadios III y IV se benefi-
ciarán de un curso completo de poliquimioterapia (6-8 ciclos), seguido de RT dirigida al lugar
donde asentaba inicialmente la masa bulky.
73
Por tanto, es imprescindible estadificar adecua-
damente a cada paciente para decidir el tratamiento, así como determinar con exactitud el
volumen de lesión a radiar y demostrar la existencia de tumor en ganglios de tamaño nor-
mal para planificar el campo de RT.
En los pacientes con LNH es indispensable identificar mediante técnicas no invasivas el sub-
grupo de pacientes (10-20%) que se presentan en estadios localizados y con posibilidades
curativas, cuyo tratamiento de elección es la combinación de RT y quimioterapia (QT) limi-
tada. Por otra parte, en pacientes con LNH en estadios avanzados al diagnóstico, la poliqui-
mioterapia es el tratamiento de elección, si bien en linfomas de curso clínico indolente las
opciones terapéuticas son variadas, desde la observación sin tratamiento para pacientes sin
síntomas mayores ni disfunción de órganos, hasta la RT de cuerpo entero con trasplante de
MO, dado que la mayoría de los pacientes no se curan definitivamente con las terapias actua-
les, sino que tienen múltiples recaídas.
66,73
Como hemos referido, es imprescindible una correcta evaluación de la respuesta al trata-
miento inicial, ya que la remisión completa con la primera línea de tratamiento se asocia con
una mayor supervivencia libre de enfermedad (SLE) que la remisión parcial.
16,80,81
La identi-
ficación de pacientes que no han sido curados por su tratamiento inicial hace posible que
reciban precozmente tratamientos adicionales, con la consiguiente mayor probabilidad de
curación. Por otro lado, dado que en la práctica clínica se tiende a tratar con RT local una
masa residual con posible viabilidad tumoral, algunos pacientes se ahorrarían los efectos
nocivos de esta RT si se demostrase que no existen células tumorales en su seno. Sin embar-
go, tras la finalización de QT convencional y/o RT, puede haber incertidumbre en si se ha
conseguido una respuesta completa o no basándonos en estudios de imagen convenciona-
les (TC, RM 
16
). De hecho, el término “respuesta completa no confirmada” fue utilizado en
los criterios del grupo internacional de trabajo para valoración de la respuesta de linfomas al
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tratamiento (The International Working Group response criteria) de 1999 en referencia a pacientes
con una pequeña masa remanente o adenopatías de menor tamaño tras el tratamiento pre-
sentes en el mismo lugar donde en el estudio inicial había claramente criterios de afectación
tumoral en las imágenes de TC o RM, pero sin llegar a cumplir los criterios anatómicos de
respuesta completa (RC).
5,77,82
Este término surgió como consecuencia de que la TC frecuen-
temente no pueda distinguir entre tumor viable y masa residual fibrosa o necrótica, mostran-
do en varios estudios una baja E en determinar la respuesta a tratamiento.
3,11,27,83,84
Otra técnica de imagen funcional como es la gammagrafía con galio-67 (
67
Ga) ha demostra-
do ser superior a la TC en monitorizar la respuesta al tratamiento,
16,27
aunque no se ha adop-
tado universalmente debido a su baja resolución espacial, su reducida S y E en la detección
de linfomas indolentes y en la detección de enfermedad abdominal, así como su alta radiac-
tividad.
1.2.1.2. Papel de la PET en el manejo de los pacientes con linfoma
Tras la presentación de las limitaciones de la técnica de imagen anatómica TC, es lógico pen-
sar que la PET, como técnica de imagen metabólica que es, pueda jugar un papel importan-
te en la estadificación inicial así como en la reestadificación.
ESTADIFICACIÓN CON PET
La imagen de los linfomas con la PET fue descrita por primera vez en 1987 por Paul,
85
quien
demostró su mayor sensibilidad comparada con el 
67
Ga en un pequeño número de pacien-
tes. Los primeros artículos que analizaron su utilidad en la estadificación de los linfomas sur-
gieron en los años 90.
86-88
Numerosos estudios han afirmado que la PET aumenta la exactitud en la estadificación fren-
te a la TC como técnica aislada.
11,27,86,89-93
Sin embargo, puesto que ha demostrado tener una
tasa de falsos negativos considerable 
16
y que el porcentaje de pacientes en los que modifica
el estadio y el tratamiento es bajo,
27
la PET sola no ha sido aún capaz de sustituir a la TC
diagnóstica con contraste en la estadificación inicial; ambas técnicas son consideradas com-
plementarias y hasta la fecha han venido siendo realizadas mayoritariamente de forma con-
junta.
27
REESTADIFICACIÓN CON PET
En cuanto a la reestadificación, la PET puede ayudar a diferenciar entre tejido residual tumo-
ral y tejido cicatricial no viable postratamiento, habiendo demostrado en algunos estudios
34

75,94-96
mayor E que la TC.
En su reciente revisión acerca de la reestadificación al final del tratamiento, Kirby y cols.
16
analizan 27 estudios de los que es difícil extraer conclusiones globales dado que las pobla-
ciones son generalmente pequeñas y heterogéneas, hay variabilidad en los tratamientos reci-
bidos y diferente duración del seguimiento y del momento desde final del tratamiento hasta
que se realiza la PET. Además, habitualmente no hay verificación histológica de los hallaz-
gos, ni siquiera en los escasos estudios prospectivos, por lo que una S y E verdaderas no se
pueden obtener. De hecho, la mayoría de estudios comparan directamente la TC con la PET
y analizan las concordancias y discordancias sin comparar ambas técnicas con el patrón de
referencia. A pesar de todo, los datos parecen indicar que la PET es más exacta que la TC y
muestra un alto valor predictivo negativo (VPN), por lo que podría convertirse en un méto-
do estándar para verificar la remisión junto con la TC o siendo ambas sustituidas por la téc-
nica combinada PET/TC.
Recientemente, el International Harmonization Project for Response Criteria in Lymphoma Clinical
Trials modificó los criterios de respuesta al tratamiento para incluir los hallazgos de la PET
además de los de la TC, utilizando criterios combinados anatómico-metabólicos.
82,97-100
La
razón de esto es que en un 64% de los LH y en un 30-60% de los LNH, las técnicas de ima-
gen anatómicas (TC, RM) detectan masas residuales durante la reestadificación, de las que
sólo un máximo del 20% se ha comprobado que son tumorales, mientras que la PET ha
demostrado su utilidad en la caracterización de dichas masas.
101-104
No obstante, también
pueden observarse FP con la PET debidos a los cambios inflamatorios que ocurren al
menos de 2 a 3 meses tras la RT o quimioradioterapia, por lo que el Imaging Subcommittee of
International Harmonization Project in Lymphoma recomienda no realizar la reestadificación con
PET antes de al menos 3 semanas tras finalizar la QT y preferiblemente de 8 a 12 después
de completar el tratamiento de RT, para minimizar la frecuencia de dichos FP.
105
OTRAS UTILIDADES DE LA PET EN EL MANEJO DE LOS LINFOMAS
Al margen de su papel en la estadificación y reestadificación, la PET podría tener un valor
pronóstico gracias a su posible capacidad de predecir la respuesta precoz a tratamiento, así
como un importante papel en el seguimiento y en la planificación de la RT, puntos que aún
están siendo analizados por la comunidad científica.
16
Otro punto de interés es el valor de la PET en la afectación de la MO en la estadifica-
ción inicial. En el metaanálisis de Pakos y cols.
106
se revisan 13 estudios que demuestran
una S y una E globales de la PET del 51% y del 91% respectivamente, con mayor S por sub-
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grupos en el LH y el LNH agresivo. Dada esta baja S, no se recomienda en la actualidad la
sustitución de la BMO por la PET, pues se perderían muchos pacientes afectados. También
hay FP por múltiples situaciones como la captación difusa medular de 
18
FDG secundaria a
hiperplasia mieloide reactiva, situación que puede afectar a pacientes con linfoma. No obs-
tante, la PET puede detectar infiltración focal no objetivada con la biopsia de cresta ilíaca,
sirviendo de guía para una nueva biopsia y aumentando así la tasa de detección de enferme-
dad. Por tanto, la impresión general de la literatura es que ambas técnicas deben ser comple-
mentarias en la valoración de la infiltración de la MO.
16,27
LIMITACIONES DE LA PET
La PET tiene, al igual que otras técnicas diagnósticas, importantes limitaciones en el momen-
to actual,
27
entre las que destacan los FP por cualquier proceso con glucolisis aumentada
como inflamación, infección, enfermedad granulomatosa, grasa parda, hiperplasia del timo
en pacientes con LH o hiperplasia de la MO y del bazo en pacientes tratados con factor esti-
mulante de colonias granulocíticas o tras QT. Los FN de la PET pueden aparecer debido a
la existencia de lesiones por debajo de su resolución espacial, que es normalmente de 4 a 10
mm,
6,26
hiperglucemia o diabetes (lo que condiciona una menor captación de 
18
FDG por las
células tumorales), oscurecimiento del tumor por captaciones fisiológicas de 
18
FDG y adqui-
sición de las imágenes de PET demasiado precozmente tras la inyección. Además existe
variabilidad en la captación de 
18
FDG de los distintos tipos de linfoma, como demuestran
numerosas publicaciones.
107-115
De hecho, el International Harmonization Project for Response
Criteria in Lymphoma Clinical Trials, considera como linfomas habitualmente ávidos de 
18
FDG
al LDCGB, LH, LF y linfoma de células del manto, mientras que dentro del grupo de los de
avidez variable incluye a otros LNH agresivos e indolentes.
82,99
En resumen, aunque en los últimos años han proliferado los estudios que evalúan la precisión de la PET
en la estadificación y reestadificación de pacientes con linfoma, dada la heterogeneidad de los mismos, aún no
se ha llegado a conclusiones globales que aseguren su superioridad sobre la TC y permitan establecer un con -
senso en la posibilidad de sustituirla como método de elección, siendo la tendencia actual a realizar ambas
técnicas de forma conjunta. 
1.2.2. PET/TC EN LA ESTADIFICACIÓN Y REESTADIFICACIÓN DE
LOS PACIENTES CON LINFOMA: REVISIÓN DE LA LITERATURA
En cuanto al valor de la PET/TC en la estadificación y reestadificación de los pacientes con
linfoma, los estudios son mucho más limitados en número, como se recoge en la Tabla 3.
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TABLA 3. PET/TC: Estudios hasta la fecha de estadificación y reestadificación de
pacientes con linfoma.
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PRIMER AUTOR,
AÑO
TIPO 
DE 
ESTUDIO
n SISTEMA DE
ESTADIFICA
CIÓN
SUBTIPO
HISTO-
LOGICO
SISTEMA
DE 
ANALISIS
MOMENTO
DEL 
ANALISIS
ESTANDAR
DE REFE-
RENCIA
S % E % VPP % VPN % EX %
Steinert,
2004 116
NC 60 NC LH y LNH Regiones Estadificación,
reestadificación
y diagnóstico de
recidiva
NC En estadificación
ganglionar 93,
(TC 87)
En extranodal 87
(TC 50)
En estadificación
ganglionar 100
(TC 85) 
En estadificación
extranodal 100
(TC 90)
NC NC NC
Allen-auerbach M,
2004 60
NC 73 AA LH y LNH Pacientes Estadificación y
reestadificación
Seguimiento y
biopsia o 
seguimiento con
otras técnicas de 
imagen
91 (PET 88) 92 (PET 82) NC NC 93 (PET 84)
Freudenberg,
2004 75
R 27 NC LH y LNH Regiones Reestadificación Seguimiento 
clínico y con 
TC 12 meses 
(7 lesiones com-
probación histo-
lógica)
96 99 96 99 99
AA Pacientes 93 100 100 93 96
Schaefer,
2004 117
R 60 NC LH y LNH
alto grado
Pacientes Estadificación y
reestadificación
Clínica, imagen,
biopsia en 
ocasiones y
seguimiento
medio
Nodal: 94 
(TC 88),
extranodal 88
(TC 50), global
93 (TC 80)
Nodal 100 (TC
86), extranodal
100 (TC 90),
global 100 
(TC 89)
NC NC NC
Raanani,
2006 118
R 107 AA 
modificado
LH y LNH Pacientes Estadificación No patrón oro,
sino consenso
entre radiólogos
NC NC NC NC PET/TC +
TC superior
a TC y a
PET/TC en
LNH, y
superior a
TC en LH
(p<0,05)
Rodríguez-Vigil,
2006 119
P 47 AA 
modificado
LH y LNH Pacientes y
regiones
Estadificación Clínica, analítica,
imagen, biopsia
en casos concre-
tos y seguimiento
NC NC NC NC NC
Rodhes,
2006 120
R 41
(<18años)
NC LH y LNH Pacientes Reestadificación NC 95 (79 TC ) NC 53 
(52 TC)
NC NC
La Fougere,
2006 121
R 100 AA LH y LNH Regiones Estadificación y
reestadificación
No biopsia, sólo
seguimiento por
imagen 6 meses
Estadificación:
100
(PET+TC 98)
Reestadificación:
97 (PET+TC 96)
Estadificación:
100 
(PET+TC 100)
Reestadificación:
97 (PET+TC 96)
NC NC NC
Schaefer,
2007 122
R 66 NC LH Pacientes Reestadificación Biopsia si
sospecha de
recidiva en
PET/TC o
seguimiento
clínico si no
sospecha.
100 91 85 100 NC
Fuertes S, 2007 123 P 40 NC LDCGB Pacientes Estadificación Evolución
(tiempo no
especificado)
95 (TC 72,5) NC NC NC NC
La Fougere C,
2008 124
R 45 AA LH y LNH Regiones y
Pacientes
Reestadificación Seguimiento 6
meses, biopsia
en algunos
Análisis basado
respectivamente
en TC y en PET:
PET/TC DB:
83-94, PET/TC
DA: 92-96
PET/TC DB:
99-99, PET/TC
DA: 99-99
PET/T
C DB:
97-97,
PET/T
C DA:
99-99
PET/T
C DB:
94-98,
PET/T
C DA:
98-99
NC

R, retrospectivo; P, prospectivo; NC, no consta; n, número de pacientes; VPP, valor predictivo positivo.
Como puede observarse en dicha tabla, todos excepto dos 
119,123
son estudios retrospectivos.
Las poblaciones son en su mayoría heterogéneas, incluyendo diferentes subtipos de linfoma
y mezcla de pacientes sometidos a estudio para estadificación inicial y reestadificación, con
pocos estudios que valoren independientemente ambos momentos evolutivos.
Además, los patrones de referencia utilizados no están estandarizados y en la mayoría de los
estudios se basan únicamente en el seguimiento durante períodos de tiempo variables e
incluso en ocasiones no especificados y con escasos datos histológicos obtenidos por biop-
sia. Tampoco hay homogeneidad en cuanto al sistema de clasificación por estadios utilizado,
si bien en la mayoría suele usarse el de Ann Arbor. Los parámetros técnicos de la PET/TC
también difieren enormemente entre los diferentes artículos.
En cuanto a la metodología empleada, es también de lo más diverso, por lo que extraer con-
clusiones globales es extremadamente difícil: Algunos estudios comparan la PET/TC con la
PET o con la TC diagnóstica, pudiendo haber sido ambos realizados en diferentes centros
y con un período más o menos largo de tiempo entre ellos. Otros comparan la PET/TC con
su patrón de referencia. Algunos calculan las S y E basadas en el análisis de pacientes, de
regiones y otros incluso diferenciando entre regiones nodales y extranodales. Otros valoran
el VPP y el VPN, fundamentalmente en casos de reestadificación.
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Morimoto T,
2008 125
R 66 Estadio
nodal 
(no AA)
LH y LNH Pacientes 
y lesiones
Estadificación Seguimiento
(tiempo no
especificado)
con clínica, ana-
lítica y TC diag-
nóstico. No
biopsia
NC NC NC NC PET/TC
con civ  más
exacto en
estadifica-
ción del
17% de
pacientes 
y en cadenas
ilíacas
Just PA,
2008 126
R 13 NC L. de Burkitt
en pacientes
con SIDA
Pacientes Mezcla estadifi-
cación, mitad y
fin de tratamien-
to y sospecha de
recidiva
Seguimiento 
clínico y por 
imagen
NC NC NC NC NC
Elstrom,
2008 127
R 73 NC LH y LNH Pacientes Estadificación y
reestadificación
No patrón oro.
A posteriori con-
firmación con
historia clínica,
seguimiento y
algunos con
biopsia
NC NC NC NC NC
Jacene,
2009 128
R 33 NC LNH 
refractarios 
o recaida
NC Reestadificación Mediana de
seguimiento: 18,7
meses
NC NC NC NC NC

En general, los estudios analizados orientan a mayores S y E de la PET/TC sobre el resto
de técnicas empleadas en la estadificación y reestadificación, si bien son datos preliminares,
que deben aún ser verificados, tal y como afirman en la mayoría de sus discusiones y con-
clusiones los propios autores.
Sólo dos estudios 
119,124
comparan directamente la PET/TC de dosis baja (PET/TC DB) y
alta (PET/TC DA), sin demostrar diferencias estadísticamente significativas entre ambas,
aunque orientan a que la PET/TC DA proporciona al radiólogo una mayor confianza diag-
nóstica, permite identificar hallazgos incidentales potencialmente relevantes desde el punto
de vista clínico y podría ser superior al resto de técnicas para la estadificación y valoración
extranodal del linfoma.
En conclusión, los estudios son en su mayoría retrospectivos, con diseño y metodología muy diferentes entre
sí, por lo que es difícil extraer conclusiones globales, siendo necesarios estudios prospectivos con método y pará -
metros técnicos estandarizados que permitan la comparación exacta entre las distintas técnicas de imagen,
éstas con el patrón de referencia y en los diferentes estadios evolutivos de la enfermedad.
1.3. JUSTIFICACIÓN
Como hemos referido, dada la reciente introducción de la PET/TC en la práctica clínica, aún
no se dispone de suficientes estudios prospectivos que demuestren su superioridad con res-
pecto a la TC y a la PET en la estadificación y reestadificación de los pacientes con linfoma.
Tampoco se ha llegado a un consenso acerca de cuáles son los parámetros técnicos óptimos
a utilizar, si se debe incluir una TC con dosis de radiación diagnóstica y con contraste intra-
venoso o bien una de dosis baja sin contraste, y en si los protocolos deben variar dependien-
do del momento evolutivo de la enfermedad.
40,129,130
Consideramos necesario validar la técnica antes de su implantación rutinaria en el manejo de
los pacientes, así como identificar los parámetros técnicos apropiados que deben ser aplica-
dos.
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La técnica combinada PET/TC detecta mayor extensión de la afectación ganglionar y extra-
ganglionar que la PET y la TC por separado y es más precisa en la estadificación inicial y
reestadificación al final del tratamiento de pacientes con LH y LNH, siendo capaz, con unos
parámetros técnicos adecuados a cada fase evolutiva de la enfermedad, de ser utilizada como
método de imagen de elección tanto en la estadificación como en la reestadificación.
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1. Analizar prospectivamente la precisión diagnóstica de la técnica combinada PET/TC
frente al patrón oro en la estadificación inicial y en la reestadificación al final del tratamien-
to de los pacientes con linfoma.
2. Comparar la precisión diagnóstica de la TC, la PET y la PET/TC en la estadificación y
reestadificación de los pacientes con linfoma y analizar la concordancia de la PET/TC con
esas dos técnicas.
3. Comparar, dentro del estudio de PET/TC, la PET/TC DB sin civ con la PET/TC DA
con civ para detectar el protocolo técnico más adecuado para utilizar en la práctica diaria.
4. Analizar la variabilidad interobservador en la lectura de la TC, de la PET y de ambas
modalidades de PET/TC.
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4.1. DISEÑO DEL ESTUDIO
Se realizaron dos estudios transversales de una cohorte de pacientes, que consistieron en:
- Inicialmente se llevó a cabo el reclutamiento de pacientes diagnosticados de linfoma desde
mayo de 2004 hasta marzo de 2007. Estos pacientes se sometieron a una prueba de PET/TC
para establecer el estadio de la enfermedad y realizar el análisis de las lesiones.
- Durante el seguimiento de los pacientes, hasta junio de 2009, se llevó a cabo el estudio de
reestadificación de la cohorte.
La mediana de seguimiento de la cohorte fue de 30,05 meses (rango: 0-59 meses).
4.2. SUJETOS SELECCIONADOS PARA EL ESTUDIO
4.2.1. CRITERIOS DE INCLUSIÓN:
1- Enfermos diagnosticados mediante estudio histológico de neoplasias linfoides (LH y
LNH) atendidos en el Hospital La Paz de Madrid y correspondientes al área V de la
Comunidad Autónoma de Madrid, no tratados previamente de linfoma.
2- Firma del consentimiento informado de acuerdo con la normativa del comité ético del
hospital (Anexos 1 y 2).
3- Mayores de 18 años.
4.2.2. CRITERIOS DE EXCLUSIÓN:
Para evitar radiación adicional innecesaria, se excluyeron los pacientes que habían sido some-
tidos previamente a una TC diagnóstica para la estadificación inicial. El resto de los criterios
de exclusión fueron:
1- Insuficiencia renal con aclaramiento de creatinina menor de 30 mililitros/minuto
(ml/min).
2- Enfermedad granulomatosa o inflamatoria (tuberculosis, sarcoidosis…) conocida.
3- Otra enfermedad oncológica conocida en el momento del estudio o anteriormente.
4- Esperanza de vida inferior a 3 meses o mala situación clínica general (performance status
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mayor de 3, según la escala “Zubrod”). 78
5- Alergia conocida a contrastes yodados.
6- Test de embarazo positivo.
7- Sospecha o confirmación de abuso de tóxicos.
4.2.3. CRITERIOS DE SALIDA:
- Retirada del consentimiento informado en cualquier momento del estudio.
Por consiguiente, 108 pacientes diagnosticados de linfoma en el Servicio de Hematología del
Hospital Universitario La Paz de Madrid fueron incluidos de forma consecutiva en este estu-
dio prospectivo durante casi 3 años. El análisis de la biopsia diagnóstica fue realizado por el
Servicio de Anatomía Patológica de este mismo hospital, clasificando los distintos subtipos
de linfoma en base a la clasificación de la OMS.
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Antes de la elección del tratamiento, a todos los pacientes se les realizó un estudio de exten-
sión convencional que incluyó la historia clínica, el exámen físico, una analítica completa
(hemograma, bioquímica básica, perfil hepático y renal, LDH, β2 microglobulina, serologí-
as virales), una radiografía de tórax, la biopsia de un ganglio patológico o del órgano afecta-
do, la biopsia de la cresta ilíaca y una PET/TC. A cada paciente se le asignó un estadio clí-
nico de acuerdo al sistema AA de estadificación. Posteriormente, a 91 de los 108 pacientes
se les realizó una reevaluación a mitad de tratamiento y a 85 de ellos al final del mismo (entre
30 y 60 días después del último ciclo de QT y 3 meses tras la radioterapia).
4.3. PROTOCOLO DE ADQUISICIÓN DE LA PET/TC
El estudio de PET/TC fue realizado en todos los casos con el mismo equipo Discovery LS;
General Electrics (GE) Medical Systems, Waukesha, WI, USA que consta de un componen-
te de PET (Advance Nxi, GE, Medical Systems), con 18 anillos de detectores de bigerma-
nato de bismuto (BGO), y un componente de TC helicoidal con 4 filas de detectores (Light-
Speed Plus; GE Medical Systems) (Figura 6). Ambos están mecánicamente alineados en un
único gantry y una única mesa, aunque ambas técnicas pueden ser utilizadas independiente-
mente. Las imágenes de la PET pueden adquirirse tanto en modo bidimensional (2D) como
tridimensional (3D) y la corrección de la atenuación se puede realizar por fuentes de 
68
Ge si
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se obtiene únicamente un estu-
dio de PET o con los datos de la
TC, que es como se hizo en
nuestro trabajo al llevar a cabo la
técnica PET/TC combinada.
Todos los pacientes realizaron
un ayuno de al menos 4 horas
para permitir una adecuada cap-
tación de 
18
FDG por parte del
tumor y minimizar la captación
miocárdica.
22
El nivel de gluce-
mia fue analizado para asegurar
la inexistencia de hiperglucemia,
incluyendo únicamente pacientes con menos de 150 miligramos/decilitro (mg/dl) en sangre
periférica. Se administró a cada paciente una inyección intravenosa de la dosis estándar de
370 MBq del radiofármaco 
18
FDG. Tras esto, se suministraron 1500 ml de contraste oral uti-
lizado habitualmente para estudios de TC, que los pacientes fueron bebiendo durante la
espera (Gastrographin 3%). Los pacientes permanecieron sentados tranquilos en una habita-
ción tras la inyección del radiofármaco, evitando realizar ejercicio y hablar para minimizar
las captaciones fisiológicas por la musculatura faríngea, laríngea, esquelética y ocular extrín-
seca.
22
La adquisición de las imágenes comenzó a los 45-60 minutos de la inyección, desde la base
del cráneo hasta la raíz del muslo en decúbito supino y con los brazos levantados siempre
que el paciente lo tolerase (en caso contrario, los brazos permanecieron extendidos a lo largo
del cuerpo). La adquisición de las imágenes de TC y PET fue realizada en respiración tran-
quila.
Inicialmente, se obtuvieron las imágenes de TC de dosis baja sin civ con unos parámetros
de 140 milivoltios (mV), 80 mA, 0,5 segundos por rotación del gantry, colimación de 2x5
mm, grosor de 5 mm e intervalo de reconstrucción de 3 mm. Inmediatamente después se
realizó el escáner de emisión de la PET con el mismo FOV transversal y en dirección cau-
docraneal, para reducir el acúmulo de 
18
FDG en la vejiga urinaria con el tiempo y evitar
enmascarar patología pélvica.
22
Fueron adquiridos de 4 a 6 volúmenes contiguos, cada uno
de 14,6 cm de longitud, con una superposición entre volúmenes de 4 cm, durante unos 20-
30 minutos de duración de la prueba. La resolución espacial final tras la reconstrucción fue
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Figura 6: Equipo de PET/TC Discovery LS de General Electric del Hospital
Universitario La Paz.

de 4,8 a 6,2 mm. Finalmente, se realizó la TC con dosis diagnóstica tras la inyección de  civ
(Iobutrol 300 mg de yodo/ml, Xenetix 300, Guerbet) a una velocidad de 3 ml/s con un
inyector automático (model XD 5500; Ulrich Medical Systems) y un retraso en la adquisi-
ción de las imágenes de 50 s, utilizando los mismos parámetros que la de dosis baja a excep-
ción de la intensidad de corriente, que varió en función de un sistema de modulación auto-
mática de intensidad dependiendo del peso del paciente, con un máximo de 300 mA. Los
datos de la TC fueron redimensionados de una matriz de 512x512 a una de 128x128 para
igualarlos a los datos de la PET de tal forma que pudiera realizarse la fusión de las imágenes
y pudieran obtenerse mapas de transmisión basados en los datos de la TC. A los pocos
minutos de la conclusión de la prueba, las imágenes de la PET fueron corregidas por ate-
nuación con los datos de la TC y reconstruidas, al igual que las de la TC y las fusionadas de
la PET/TC. Tras la reconstrucción, las imágenes fueron transferidas a una estación de tra-
bajo (eNTEGRA or Xeleris, GE Medical Systems) y archivadas en sistema DICOM.
4.4. SISTEMÁTICA DE ANÁLISIS DE LOS DATOS
Cada modalidad de PET/TC fue evaluada en consenso por un equipo de médico nuclear y
radiólogo, diferente para cada una de las modalidades. Las imágenes de la TC y de la PET
fueron interpretadas por separado por otro radiólogo y otro médico nuclear independientes
respectivamente. Todos los lectores tenían conocimiento del diagnóstico de linfoma pero no
de los resultados del resto de métodos de estadificación ni de más información clínica.
Posteriormente se seleccionó una muestra aleatoria de estudios de cara al análisis de la varia-
bilidad interobservador. En esta muestra, otro radiólogo y otro médico nuclear independien-
tes analizaron las imágenes de la mitad de los estudios de TC y de PET respectivamente y
otro radiólogo con 6 años de experiencia en PET/TC interpretó en el último trimestre de
2008 las imágenes de la PET/TC DA y de la PET/TC DB. Para evitar el sesgo en la lectu-
ra de ambas técnicas PET/TC se seleccionaron diferentes estudios de DB y DA.
La detección de lesión con cada modalidad fue diferenciada en ganglionar y extranodal. Para
el análisis, las cadenas ganglionares se agruparon en tres grandes regiones anatómicas: cer-
vical, torácica (incluyendo axila) y abdomino-pélvica (incluyendo ingle-raíz de muslo). La
afectación extranodal se valoró conforme a la afectación de órganos-sistemas incluyendo
pulmón, bazo, hígado, tracto gastrointestinal, tracto genitourinario, hueso, MO y otros. Los
hallazgos obtenidos se gradaron como negativos, indeterminados o positivos para afectación
linfomatosa.
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4.4.1. ANÁLISIS DE LA TC:
Se consideraron positivos aquellos ganglios mayores de 10 mm de eje menor a excepción de
los de la ingle (mayores de 15 mm).
6
La afectación extranodal fue valorada de acuerdo a los
criterios estándar de TC incluyendo organomegalia, patrones anormales de realce con con-
traste de órganos sólidos, nódulos y masas de tejido blando y cambios óseos (osteolíticos,
esclerosos o mixtos).
Los criterios de respuesta al tratamiento con la TC utilizados en los estudios de reestadifica-
ción 
5
están recogidos en la Tabla 4.
TABLA 4. Criterios de respuesta de los linfomas con TC.
• RESPUESTA COMPLETA (RC)
– Desaparición completa de toda evidencia radiológica de enfermedad (nódulos, aumento de tamaño de órganos con-
siderados linfomatosos, etc.)
– Disminución de ganglios (gl) y masas a <1,5 cm de diámetro transverso mayor para los que eran > 1,5 cm antes
del tratamiento. Disminución de los gl de 1,1-1,5 cm de diámetro transverso mayor pretratamiento a < 1 cm tras
tratamiento o reducción en más del 75% de la suma de los productos de los diámetros mayores (SPD).
– Si había esplenomegalia, el bazo debe haber normalizado su tamaño.
• RESPUESTA COMPLETA NO CONFIRMADA
Si persiste una masa residual > 1,5 cm de diámetro transverso mayor, tiene que haber disminuido > 75% de la SPD
pretratamiento.
• RESPUESTA PARCIAL (RP)
– Reducción  > 50% de la SPD de las masas/gl de mayor tamaño (incluyendo siempre mediastino y retroperitoneo
en caso de afectación). No aumento de tamaño de bazo, hígado u otros ganglios ni nuevos sitios de enfermedad.
– Disminución  > 50% del SPD de nódulos hepáticos y esplénicos.
• ENFERMEDAD ESTABLE
Definida como menos que una RP pero sin progresión.
• RECAÍDA TRAS RC O RC NO CONFIRMADA
– Aumento  > 50% del tamaño de lesiones previas.
– Aumento  > 50% del tamaño de cualquier gl previamente identificado > 1 cm de diámetro corto o del SPD de más
de un gl.
– Aparición de nuevas lesiones.
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• PROGRESIÓN
– Aumento  > 50% del tamaño de SPD de cualquier gl anormal para los pacientes con RP o no respondedores.
– Aparición de nuevas lesiones durante o al final del tratamiento.
Adaptado de Cheson BD, Horning SJ, Coiffier B, Shipp MA, Fisher RI, Connors JM, et al. Report of an international workshop to stan -
dardize response criteria for non-Hodgkin's lymphomas. J Clin Oncol. 1999;17:1244-53.  
4.4.2. ANÁLISIS DE LA PET:
Cualquier foco de captación de 
18
FDG por encima de la actividad normal de fondo y no
debido a captación fisiológica fue considerado lesión linfomatosa, tras una interpretación
visual de las imágenes. En órganos con captación fisiológica de 
18
FDG (por ejemplo, bazo e
hígado), patrones de captación focales o heterogéneos fueron considerados indicativos de
linfoma.
6
La captación difusa esplénica mayor que la del hígado fue considerada linfo m at o s a .
En los estudios de reestadificación los criterios de enfermedad fueron los mismos que en los
de estadificación considerando, para pacientes con linfoma hipercaptante en el estudio ini-
cial, RC en caso de desaparición de las hipercaptaciones linfomatosas, RP en caso de persis-
tencia de hipercaptación en al menos una de las regiones previamente afectadas, enferme-
dad estable en caso de PET positivo en las mismas regiones, sin aparición de nuevos focos
tumorales y recidiva o progresión en caso de nuevas lesiones en PET tras RC o RP/enfer-
medad estable.
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4.4.3. ANÁLISIS DE LA PET/TC:
Para la interpretación de las imágenes de la PET/TC se siguieron los mismos criterios que
para la PET y la TC por separado, considerando ganglio patológico aquél con actividad
metabólica patológica de la 
18
FDG, independientemente del tamaño, mientras que en ausen-
cia de actividad patológica se consideró el criterio del tamaño. No obstante, para evitar FP,
los ganglios hiliares pulmonares fueron considerados linfomatosos únicamente si había tam-
bién otros ganglios con captación patológica por encima del diafragma. En cuanto a las
lesiones extranodales, se consideraron positivas si presentaban un aumento de la captación
de la 
18
FDG con respecto a la actividad de fondo del órgano. De nuevo, en linfomas sin avi-
dez por la 
18
FDG, se aplicaron los criterios de lesión extranodal de la TC. En caso de duda,
la interpretación final se determinó por consenso entre el especialista en Medicina Nuclear
y en Radiodiagnóstico.
En los estudios de reestadificación, un aumento de los focos de captación de 
18
FDG fue defi-
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nido como progresión o recidiva, una captación similar a la objetivada en el estudio pretra-
tamiento fue definida como enfermedad estable, una reducción de captación de 
18
FDG
como RP y la desaparición de captación como RC. Si no existía captación patológica en el
estudio inicial, los criterios de respuesta se basaron en los hallazgos de la TC.
4.5. CONFIDENCIALIDAD
La confidencialidad de los datos se mantuvo mediante la codificación de cada paciente con
el número de historia clínica, el número de estudio de la PET/TC y el número de identifi-
cación (ID) dentro del estudio. Todos los casos fueron leídos en la estación de trabajo. Los
hallazgos de los estudios se detallaron en las hojas correspondientes a la recogida de datos
en las que además se anotaron el resto de las variables a analizar en el trabajo.
4.6. DEFINICIÓN DEL PATRÓN ORO
La confirmación histológica de todas las lesiones sospechosas de linfoma no es viable ni
ética.
83
Por esta razón, al igual que otros autores,
13,33,117,131,132
definimos el patrón oro como la
suma de varios factores: Historia clínica, exámen físico, datos de laboratorio, BMO de la
cresta ilíaca, hallazgos de imagen de la TC y de otras técnicas en caso necesario (RM, gam-
magrafia con 
67
Ga) así como punción lumbar, endoscopia, biopsias y cirugía en caso de indi-
cación clínica. Asimismo, todas las discrepancias entre la PET/TC, la PET y la TC con el
patrón oro fueron evaluadas durante el seguimiento (después de 2 ó 3 ciclos de QT y al final
del tratamiento) para valorar una posible modificación de la lesión indicando, retrospectiva-
mente, si dichas lesiones se debían o no a infiltración por linfoma (confirmación por el
seguimiento).
4.7. CRITERIOS DE RESPUESTA
La respuesta al tratamiento de primera línea fue evaluada según los criterios de respuesta del
International Working Group revisados 
98
que combinan, entre otros, los criterios de respuesta
con TC definidos previamente 
5
con los resultados de la PET.
4.8. ANÁLISIS ESTADÍSTICO
El análisis estadístico se llevó a cabo en el Servicio de Bioestadística del Hospital
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Universitario La Paz con el programa estadístico SPSS (programa estadístico para ciencias
sociales), Windows versión 9.0 (SPSS Inc).
La descripción de los datos cualitativos se realizó en forma de frecuencias absolutas y por-
centajes y la de los datos cuantitativos mediante media ± desviación típica, mediana, míni-
mo y máximo según las características de los mismos.
La concordancia entre las técnicas y la variabilidad interobservador se analizaron mediante
el “índice kappa de concordancia” (k) con un intervalo de confianza (IC) del 95%. El índi-
ce kappa de concordancia, propuesto originalmente por Cohen en 1960 
133
y generalizado
por Fleiss,
134
mide el grado de acuerdo entre varios métodos que clasifican al paciente según
una serie de posibilidades o categorías mutuamente excluyentes. Con el fin de determinar
hasta qué punto la concordancia observada es superior a la que es esperable obtener por
puro azar, se define k de la siguiente manera:
k= po- pe /1- pe 
Donde po es la proporción de concordancia observada (en tanto por 1) y pe  es la propor-
ción de concordancia esperada por puro azar. En caso de acuerdo perfecto la proporción de
concordancia será 1. Los márgenes para valorar el grado de acuerdo en función del índice
kappa se han establecido según la escala de Landis y Koch
135
donde una correlación baja es
aquélla entre 0,2-0,4, moderada o discreta entre 0,4-0,6, buena o notable entre 0,6-0,8 y muy
buena por encima de 0,8.
Las discrepancias entre técnicas se analizaron mediante el test de simetría de McNemar.
El análisis de validez se realizó en base a S, E, VPP, VPN y EX, con un IC del 95%.
Todas las pruebas estadísticas se consideraron bilaterales y como valores significativos aqué-
llos con grado de significación estadística (p) inferior a 0,05.
4.9. BÚSQUEDA BIBLIOGRÁFICA
Para la revisión de la literatura acerca del papel de la técnica combinada PET/TC en el
manejo de los linfomas, realizamos una búsqueda de artículos publicados en la base de datos
de la literatura biomédica Medline hasta enero de 2009 con las siguientes palabras clave:
52

PET, TC, PET/TC, linfomas, LH, LNH. También se realizó una búsqueda de informes de
evaluación en las diferentes agencias de evaluación de tecnologías sanitarias españolas, 61 a
través de sus páginas web, y en agencias de evaluación de otros países mediante la base de
datos de la red internacional de agencias de evaluación de tecnologías.
Seleccionamos únicamente los artículos originales que valorasen el impacto de la PET/TC
en la estadificación y la reestadificación de los linfomas. Obtuvimos artículos en inglés y uno
en alemán, excluyendo artículos de caso clínico y revisiones, habiendo encontrado 15 estu-
dios que cumplieran los criterios de búsqueda establecidos (Tabla 3).
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5.1. CARACTERÍSTICAS DE LOS PACIENTES
5.1.1. ESTADIFICACIÓN INICIAL
Ciento ocho pacientes, 64 mujeres y 44 hombres, con edades comprendidas entre 18 y 75
años (media de 50 años) fueron incluidos en el estudio. Setenta y seis pacientes fueron diag-
nosticados de LNH y 32 de LH. En la Tabla 5 se resumen los distintos subtipos histológi-
cos de acuerdo con la clasificación de la OMS.
65
En los LNH, la frecuencia de los principa-
les subtipos histológicos fue superponible a la descrita en la literatura (LDCGB 38% y LF
19%).
66
Los demás subtipos se presentaron en porcentajes por debajo del 10%. Las varian-
tes clásicas del LH constituyeron el 97% del total de LH. En nuestra serie, LH, LDCGB y
LF englobaron el 69% de los pacientes.
Desde el punto de vista clínico, el 35% de los LNH (27 pacientes) fueron linfomas de curso
indolente y el 65% (49 pacientes) linfomas de curso agresivo.
TABLA 5. Clasificación histológica de los pacientes en la estadificación inicial.
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PACIENTES LNH LH
N 76 32
Subtipo histológico
LDCGB 29 Clásico EN 27
LF indolente 13
Clásico CM 2
LF grado 3 2
LZM esplénico 8 Clásico RL 2
LLCP 5 LHPL 1
L. de células del manto 4
L. Burkitt 4
LZM nodal 2
L. T periférico 2
L. linfoplasmocítico 2
L. primario mediastínico 1
L. linfoblástico T 1
L. linfoblástico NK 1
L. angioinmunoblástico T 1
L. anaplásico T 1

Según el patrón oro, el 56,5% de los pacientes presentaba un estadio IV al diagnóstico, sien-
do este porcentaje del 68% para el grupo de LNH (52 de 76 pacientes) (Tabla 6).
TABLA 6. Estadios según el patrón oro.
n, número de pacientes.
La afectación por regiones nodales y extranodal al diagnóstico está detallada en la Tabla 7.
Destaca la afectación extranodal en 75 de los 108 pacientes estudiados, de entre los cuáles
35 tenían infiltración de la MO confirmada por la BMO y 11 infiltración de sangre periféri-
ca (SP), 9 de ellos asociada a la infiltración de MO  y únicamente 2 de forma aislada, siendo
un caso un LHcEN (ID 53) y otro un LZM esplénico (ID 60).
TABLA 7. Afectación de regiones ganglionares y extranodal al diagnóstico según
el patrón oro.
Doce pacientes (11,1%) tenían linfomas no captantes de 
18
FDG: Cuatro LZM esplénicos (2
indolentes y 2 agresivos), 3 LF (2 indolentes y 1 agresivo), 1 LLCP (indolente), 1 linfoma de
56
ESTADIO
PATRÓN ORO
LH (n) LNH (n) n global
Porcentaje 
global (%)
I 0 9 9 8,3
II 16 9 25 23,1
III 7 6 13 12
IV 9 52 61 56,5
Región Frecuencia Porcentaje (%)
Cervical
No 38 35.2
Sí 70 64.8
Torácica
No 34 31,5
Sí 74 68,5
Abdomino-pélvica
No 41 38
Sí 67 62
Extranodal
No 33 30,6
Sí 75 69,4

células del manto (agresivo), 1 LZM nodal (agresivo), 1 linfoma linfoplasmocítico (indolen-
te) y 1 LHcEN. De los 11 LNH, 5 eran agresivos y 6 de curso indolente. Otro linfoma de
células del manto de curso agresivo (ID 96) presentaba una captación muy tenue de 
18
FDG.
5.1.2. REESTADIFICACIÓN
Ochenta y cinco de los 108 pacientes iniciales fueron reevaluados al finalizar el tratamiento
del mismo modo que durante el estudio de estadificación. La histología de los pacientes rees-
tadificados está recogida en la Tabla 8, evidenciándose un 67% de pacientes con LNH y un
33% con LH.
TABLA 8. Clasificación histológica de los pacientes en la reestadificación.
Veintidós pacientes fallecieron desde el inicio del reclutamiento hasta el final del período de
seguimiento. Catorce pacientes fallecidos tenían más de 65 años en el momento del diagnós-
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PACIENTES LNH LH
N 56 28
Subtipo histológico
LDCGB 23 Clásico EN 25
LF indolente 10
Clásico CM 2
LF grado 3 1
LZM esplénico 8 LHPL 1
L. Burkitt 3
L. de células del manto 2
LLCP 2
L. primario mediastínico 1
L. T periférico 1
L. linfoplasmocítico 1
LZM nodal 1
L. linfoblástico T 1
L. linfoblástico NK 1
L. angioinmunoblástico T 1
L. anaplásico T 1

tico. Siete de ellos fallecieron antes de realizarse el estudio de reestadificación. Las causas de
éxitus se detallan en la Tabla 9.
TABLA 9. Causas de éxitus.
MRT, Mortalidad relacionada con el tratamiento.
De los 85 pacientes, 67 tuvieron una respuesta completa. El patrón oro al final del tratamien-
to de los otros 18 pacientes demostró 8 pacientes en estadio I, 8 en estadio IV, y 1 paciente
respectivamente en estadios II y III (Tabla 10).
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ID DIAGNÓSTICO ESTADIO CAUSA EXITUS
1 L. de Burkitt IV Progresión
2 LDCGB IV Progresión
4 LDCGB IV Recidiva
5 LDCGB IV Progresión
7 L. T periférico IV Progresión
8 LLCP IV Progresión
18 LDCGB IV MRT
20 LDCGB IV MRT
24 L. T periférico IV Sepsis
28 LHcEN IV Progresión
29 LDCGB IV Progresión
46 L. anaplásico T IV MRT
49 LHcRL III Sepsis
51 L. de células del manto IV Recidiva
55 LDCGB III Sepsis
64 LF III Suboclusión intestinal
67 LLCP IV Progresión
76 LF IV Transformación agresiva
99 LDCGB IV Progresión
105 LDCGB IV Recidiva
107 L. angioinmunoblástico T III Recidiva
109 L. de Burkitt IV Recidiva

TABLA 10. Estadios en la reestadificación al final del tratamiento según el patrón
oro.
La mayoría de los pacientes, tanto en estadios localizados como avanzados al diagnóstico,
mostró una respuesta completa, como se aprecia en la Tabla 11. En 7 de 49 pacientes que
inicialmente pertenecían al estadio IV persistió el mismo estadio: Tres LDCGB (ID 5, ID 99
e ID 105)  debido a la persistencia respectivamente de infiltración renal y pleural, muscular
glútea y ósea, un caso de linfoma T periférico (ID 24), un LHc EN con infiltración linfoma-
tosa del útero que persistió a pesar del tratamiento (ID 28), un linfoma anaplásico T de célu-
las grandes con persistencia de infiltración pulmonar y progresión de su enfermedad (ID 46)
y un paciente con linfoma de Burkitt con persistencia de infiltración intestinal (ID 103).
TABLA 11. Comparación entre estadios al diagnóstico y al final del tratamiento
según el patrón oro.
Asimismo, en la Tabla 12 se muestra la afectación por regiones al final del tratamiento,
donde se pone aún más de manifiesto el bajo porcentaje de pacientes afectados en ese
momento, observándose únicamente un paciente con afectación ganglionar cervical y 5 con
afectación ganglionar torácica.
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REESTADIFICACIÓN
PATRÓN ORO
Frecuencia Porcentaje (%)
I 8 9,4
II 1 1,2
III 1 1,2
IV 8 9,4
RESPUESTA COMPLETA 67 78,8
REESTADIFICACIÓN Total
RC I II III IV
ESTADIFICACIÓN
I 5 1 6
II 19 1 1 21
III 8 1 9
IV 35 5 1 1 7 49
Total pacientes 67 8 1 1 8 85

TABLA 12. Regiones afectadas en la reestadificación según el patrón oro.
En 7 de los 108 pacientes la PET/TC DA y la TC con civ no se valoraron en la estadifica-
ción inicial debido a la pérdida del acceso venoso y a la imposibilidad para canalizarlo de
nuevo, a una inyección subóptima de civ por extravasación de parte del mismo o a una inte-
rrupción de la inyección por presentar el paciente una reacción adversa al contraste.
Por las mismas causas, en el momento de la reestadificación, en 8 de los 85 pacientes estu-
diados no se obtuvieron el estudio de TC con civ ni tampoco el de la PET/TC DA.
5.2. PRECISIÓN DIAGNÓSTICA DE LA PET/TC EN LA
ESTADIFICACIÓN INICIAL: ANÁLISIS DE REGIONES EN
COMPARACIÓN CON EL PATRÓN ORO
5.2.1. REGIÓN CERVICAL
• La S, E, VPP, VPN y EX de la PET/TC DB fueron respectivamente, con IC del 95%,
del 97,1% (IC 90,2%-99,2%), 97,4% (IC 86,5%-99,5%), 98,6% (IC 92,2%-99,7%),
94,9% (IC 83,1%-98,6%) y 97,2% (IC 92,1%-99,1%). Encontramos un caso FP (ID
20, LDCGB, sin afectación según el patrón oro pero con adenopatías cervicales falsa-
mente positivas para linfoma en la PET/TC DB, dado que posteriormente por biop-
sia correspondieron a adenopatías tuberculosas) (Figura 7) y 2 casos FN (ID 5,
LDCGB, con adenopatías patológicas supraclaviculares no detectadas e ID 14, LLCP,
sin avidez por 
18
FDG).
• La PET/TC DA detectó los mismos casos FP y FN que la PET/TC DB. La S, E, VPP,
60
Región Frecuencia Porcentaje (%)
Cervical
No 84 98,8
Sí 1 1,2
Torácica
No 80 94,1
Sí 5 5,9
Abdomino-pélvica
No 75 88,2
Sí 10 11,8
Extranodal
No 75 88,2
Sí 10 11,8

VPN y EX fueron re s p e c t ivamente del
96,9% (IC 89,3%-99,1%), 97,3% (IC 86,2%-
99,5%), 98,4% (IC 91,5%-99,7%), 94,7% (IC
82,7%-98,5%) y 97% (IC 91,6%-99%).
5.2.2. REGIÓN TORÁCICA
• La S, E, VPP, VPN y EX de la PET/TC DB fueron respectivamente del 100% (IC
95,1%-100%), 97,1% (IC 85,1%-99,5%), 98,7% (IC 92,8%-99,8%), 100% (89,6%-
100%) y 99,1% (IC 94,9%-99,8%). Observamos únicamente un caso FP (ID 20,
LDCGB, con adenopatías axilares infecciosas, tuberculosas).
• En cuanto a la PET/TC DA, la S, E, VPP, VPN y EX fueron respectivamente del
98,5% (IC 92,1-99,7%), 97% (IC 84,7%-99,5%), 98,5% (IC 92,1%-99,7%), 97% (IC
84,7%-99,5%) y 98% (IC 93,1%-99,5%), apreciándose el mismo caso FP que con la
PET/TC DB (Figura 8) y un caso FN (ID 72, LZM
nodal, con adenopatías axilares izquierdas de pequeño
tamaño sin hipercaptación de 
18
FDG que se considera-
ron positivas por los lectores de la PET/TC DB
p e ro indeterminadas por los de la PET/TC DA ) .
5.2.3. REGIÓN ABDOMINO-PÉLVICA
• Con la PET/TC DB, la S, E, VPP, VPN y EX fueron
respectivamente del 97% (IC 89,8%-99,2%), 95,1% (IC
83,9%-98,7%), 97% (89,8%-99,2%), 95,1% (83,9%-
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Figura 7: PET/TC DB axial de paciente con LDCGB (ID 20) en la estadi-
ficación inicial. Se observan focos de hipercaptación de 
18
FDG que
corresponden a adenopatías cervicales bilaterales (flechas), posterior-
mente identificadas como adenopatías de etiología tuberculosa en la
biopsia ganglionar y el cultivo.
Figura 8: PET/TC DA coronal de paciente con LDCGB (ID 20) en la estadificación inicial. Se
observan adenopatías hipercaptantes axilares izquierdas (flechas), de etiología tuberculosa. En
región ilíaca derecha se aprecia un foco de hipercaptación en relación con conglomerado ade-
nopático (puntas de flecha), que en este caso fue de etiología linfomatosa confirmada en la biop-
sia. Nótese cómo no se puede diferenciar visualmente en base a la captación de 
18
FDG entre las
adenopatías infecciosas y las tumorales.

98,7%) y 96,3% (IC 90,9%-98,6%). Encontramos 2 casos FP, el ID 72 (LZM nodal,
con adenopatías mesentéricas sin hipercaptación de 
18
FDG que se interpretaron en
este caso como patológicas) y el ID 115 (linfoma linfoblástico NK, con captación en
región ilíaca derecha interpretada erróneamente como adenopatía hipercaptante que
posteriormente se vio correspondía  a un acúmulo ureteral de 
18
FDG). Hubo 2 casos
FN que correspondieron al ID 23 (LHcEN, en el que no se detectó una adenopatía
hiliar esplénica patológica debido a la baja resolución anatómica de la PET/TC DB a
pesar de mostrar captación moderada de 
18
FDG y que fue confirmada con el patrón
oro y con la PET/TC DA) (Figuras 9A, B, C y D) e ID 48 (LZM esplénico, con ade-
nopatías pequeñas sin hipercaptación de 
18
FDG en la región del tronco celíaco).
• La PET/TC DA mostró una S, E, VPP, VPN y EX respectivamente del 98,4% (IC
91,3%-99,7%), 97,5% (IC 87,1%-99,6%), 98,4% (IC 91,3%-99,7%), 97,5% (IC 87,1%-
99,6%) y 98% (IC 93,1%-99,5%), evidenciándose únicamente 1 FP (ID 72) y 1 FN
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Figura 9: Mujer de 27 años con LHcEN (ID 23) en la estadificación inicial. A: TC DB axial a la altura del hilio esplénico, observándose en dicha
localización pequeña imagen redondeada que se interpretó como bazo accesorio o estructura vascular (flechas). B: TC DA en la misma localiza-
ción dónde se observó una adenopatía en hilio esplénico interpretada como no patológica debido a su pequeño tamaño (flechas). C: Misma ima-
gen de PET donde se observó un mínimo acúmulo de 
18
FDG difícil de localizar anatómicamente, que se interpretó como intestinal y por tanto, no
patológico (flechas). D: La PET/TC DA confirmó la existencia de adenopatía hiliar esplénica, patológica dada su captación de 
18
FDG  a pesar de
su pequeño tamaño (flechas).

(ID 48), ambos por la misma razón que la PET/TC DB.
5.2.4. REGIÓN EXTRANODAL
• Con la PET/TC DB, la S, E, VPP, VPN y EX fueron respectivamente del 89,3% (IC
80,3%-94,5%), 90,9% (IC 76,4%-96,9%), 95,7% (IC 88,1%-98,5%), 78,9% (IC 63,7%-
88,9%) y 89,8% (IC 82,7%-94,2%). Hubo 11 casos discordantes con respecto al
patrón oro: Tres casos FP con PET/TC DB (2 LDCGB y 1 LHcEN) y 8 FN (7,4%),
que se detallan en la Tabla 13.
• Los hallazgos fueron similares en el caso de PET/TC DA, observando los mismos
casos FP (Figuras 10A, B y C) y 7 FN (Tabla 13). La S, E, VPP, VPN y EX fueron res-
pectivamente del 90% (IC 80,8%-95,1%), 90,3% (IC 75,1%-96,7%), 95,5% (IC
87,5%-98,4%), 80% (IC 64,1%-90%) y 90,1% ( IC 82,7%-94,5%). La mayoría de casos
FN (6 de 8) fueron debidos a afectación no detectada del bazo y/o de la MO. El único
caso discordante con la PET/TC DB pero no con la PET/TC DA fue un LZM esplé-
nico (ID 60) con afectación extranodal según el patrón oro debido a infiltración de SP.
La PET/TC DA detectó infiltración extranodal del riñón derecho considerada linfo-
matosa erróneamente, puesto que resultó ser un oncocitoma, pero aún así coincidió
con el patrón oro en cuanto a positividad para la región extranodal.
TABLA 13: Discrepancias entre la PET/TC y el patrón oro en la detección de afec-
tación extranodal en la estadificación.
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HISTOLOGIA ID
EXTRANODAL
PATRÓN ORO
EXTRANODAL
PET/TC DB
EXTRANODAL
PET/TC DA
LHcEN 13 Sí (bazo) No No
LZM ESPLENICO 15 Sí (bazo y MO) No No
LDCGB 16 No Sí (hueso) Sí (hueso)
LHcEN 38 No Sí (MO) Sí (MO)
LHcEN 43 Sí (corazón) No, indeterminado No, indeterminado
LDCGB 47 Sí (bazo y MO) No No
LDCGB 52 No Sí (anillo de Waldeyer) Sí (anillo de Waldeyer)
LZM ESPLENICO 60 Sí (SP) No Sí (riñón, FP)
LF 69 Sí (MO) No No
LF 76 Sí (bazo y MO) No No
L. LINFOPLASMOCÍTICO 114 Sí (MO) No No
Total 11 11 11 11

5 . 3 . PRECISIÓN DIAGNÓSTICA DE LA PET/TC EN LA
REESTADIFICACIÓN: ANÁLISIS DE REGIONES EN COMPARACIÓN
CON EL PATRÓN ORO
5.3.1. REGIÓN CERVICAL
• Con la PET/TC DB, la S, E, VPP, VPN y EX fueron respectivamente, con IC del
95%, del 100% (IC 20,7%-100%), 92,8% (IC 85,3%-96,7%), 14,3% (IC 2,6%-51,3%),
100% (IC 95,3%-100%) y 92,9% (IC 85,4%-96,7%), evidenciando 6 FP (7,1%) lo que
demuestra una tendencia a la sobrevaloración estadísticamente significativa (según el
test de McNemar p=0,031).
Los casos FP fueron un LDCGB, ID 20 (adenopatías cervicales hipercaptantes, con-
firmadas posteriormente como tuberculosas); LHcEN, ID 38 (adenopatías yugulares
con captación moderada, consideradas reactivas dado que coincidieron con un episo-
dio infeccioso de vías respiratorias altas y la paciente no recayó en estudios posterio-
res a pesar de no recibir más tratamiento para el linfoma); LHcEN, ID 50 (persisten-
cia de adenopatía supraclavicular izquierda con captación baja-moderada y 12 mm de
tamaño, que desapareció en controles posteriores sin tratamiento adicional, conside-
rada pues reactiva); LLCP, ID 67 (persistencia de adenopatías en cadenas espinales
accesorias, de 12-15 mm y captación baja-moderada, que desaparecieron en controles
posteriores sin tratamiento adicional, siendo consideradas reactivas, probablemente
por cambios inflamatorios postratamiento. Esta paciente posteriormente presentó una
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Figura 10: Paciente con LDCGB (ID 52) en la estadificación inicial. A: PET axial donde se observan focos de captación bilaterales en la región
amigdalina (flechas). B: TC DA correspondiente en el que se observan ambas amígdalas palatinas con realce normal y tamaño mínimamente
aumentado pero de forma simétrica (flechas). C: PET/TC DA donde se observa la hipercaptación correspondiente a captación fisiológica en las
estructuras del anillo de Waldeyer, que se interpretó inicialmente como patológica. 

recaída a largo plazo y falleció por progresión.); LHcEN, ID 87 (persistencia de una
adenopatía yugular derecha de 12 mm con captación baja-moderada, que desapareció
sin tratamiento en el seguimiento); LDCGB, ID 105 (supuestas adenopatías supracla-
viculares derechas que correspondieron a captación del plexo braquial en la PET/TC
DA por infiltración del mismo).
• Con la PET/TC DA la S, E, VPP, VPN y EX fueron respectivamente del 100% (IC
20,7%-100%), 94,7% (IC 87,2%-97,9%), 20% (IC 3,6%-62,4%), 100% (IC 94,9%-
100%) y 94,8% (IC 87,4%-98%). Observamos únicamente 4 casos FP (ID 20, 50, 67,
87).
5.3.2. REGIÓN TORÁCICA
• Con la PET/TC DB la S, E, VPP, VPN y EX fueron respectivamente del 100% (IC
56,6%-100%), 96,3% (IC 89,5%-98,7%), 62,5% (IC 30,6%-86,3%), 100% (IC 95,2%-
100%) y 96,5% (IC 90,1%-98,8%). Se identificaron 5 casos verdaderos positivos (VP)
con el patrón oro que la PET/TC DB detectó correctamente, observándose además
3 casos FP (3,5%): ID 20, LDCGB, con persistencia de adenopatías axilares con cap-
tación baja, negativas en la TC, tuberculosas; ID 25, LZM esplénico, con pequeñas
adenopatías paratraqueales derechas con captación media-alta que eran verdaderos
negativos (VN) tanto en el estudio inicial como en la reestadificación con la TC y con
el patrón oro (el paciente tenía en ese momento una neumonía con adenomegalias que
desparecieron con el tratamiento antibiótico); ID 67, LLCP, por persistencia de ade-
nopatías mediastínicas e hiliares, prácticamente sin cambios con respecto al estudio
inicial en la TC y en la PET/TC, que posteriormente se confirmaron como no linfo-
matosas.
• Con la PET/TC DA , la S, E , V P P, VPN y EX fueron re s p e c t ivamente del 100% (IC
5 1 % - 1 0 0 % ) , 95,8% (IC 86,7%-97,8%), 62,5% (IC 22%-78,5%), 100% (IC 94,7%-100%)
y 96,1% (IC 91,7%-98%). E n c o n t ramos los mismos casos FP que con la PET/TC DB.
5.3.3. REGIÓN ABDOMINO-PÉLVICA
• Para la PET/TC DB, la S, E, VPP, VPN y EX fueron respectivamente del 90% (IC
59,6%-98,2%), 98,7% (IC 92,8%-99,8%), 90% (IC 59,6%-98,2%), 98,7% (IC 92,8%-
99,8%) y 97,6% (IC 91,8%-99,4%). Observamos 10 casos con afectación linfomatosa
de esta región según el patrón oro. Con la PET/TC DB encontramos un caso FN (ID
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2, LDCGB, con adenopatías mesentéricas no captantes en este estudio pero sí en el
estudio inicial, que a pesar de eso aún presentaban infiltración linfomatosa, confirma-
da en la evolución dada la progresión de la enfermedad) y otro FP (ID 67, LLCP, por
persistencia de adenopatías retroperitoneales y en cadena ilíaca derecha con captación
moderada, que desaparecieron en controles posteriores sin tratamiento adicional).
• Para la PET/TC DA, la S, E, VPP, VPN y EX fueron respectivamente del 100% (IC
67,6%-100%), 98,6% (IC 92,2%-99,7%), 88,9% (IC 56,5%-98%), 100% (IC 94,7%-
100%) y 98,7% (IC 93%-99,8%). Encontramos únicamente el mismo caso FP pero no
hubo FN.
5.3.4. REGIÓN EXTRANODAL
• Para la PET/TC DB, la S, E, VPP, VPN y EX fueron respectivamente del 100% (IC
72,2%-100%), 96% (IC 88,9%-98,6%), 76,9% (IC 49,7%-91,8%), 100% (IC 94,9%-
100%) y 96,5% (IC 90,1%-98,8%). Se detectó afectación en 10 pacientes según el
patrón oro. Con la PET/TC DB hubo 3 casos FP: ID 4, LDCGB (persistencia de cap-
tación no linfomatosa de la MO, FP también en el estudio inicial) (Figuras 11A y B);
ID 45, LDCGB (masa bulky mediastínica con aparente infiltración esternal por conti-
güidad, no confirmada con el patrón oro); ID 62, l i n foma T linfo blástico (infiltra c i ó n
l i n fo m atosa cutánea al diagnóstico y captación cutánea al final del tratamiento que sin
e m b a rgo se confirmó como de carácter infl a m atorio en ese momento en el contexto de
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Figura 11: Paciente con LDCGB (ID 4) en la reestadificación. A: De izquierda a derecha TC, PET y PET/TC DB sagitales. Se observa hipercap-
tación difusa de la médula ósea de la columna vertebral y en el esternón en las imágenes de PET y de PET/TC DB, algo más llamativa en las vér-
tebras dorsales bajas. B: Imagen de PET/TC DB axial del mismo paciente en la que se aprecia hipercaptación difusa heterogénea de la médula
ósea del sacro e ilíaco, con focos de mayor captación en hemisacro derecho (flechas). Tras la BMO, no se demostró infiltración linfomatosa, evi-
denciándose únicamente una discreta hipercelularidad, por lo que constituyó un caso FP para la PET y la PET/TC.

b a rtholinitis) (Figuras 12A y B).
• Para la PET/TC DA, la S, E, VPP, VPN y EX fueron respectivamente del 100% (IC
56,5%-100%), 97,1% (IC 89,9%-99,2%), 81,8% (IC 55,9%-98,7%), 100% (IC 62,4%-
100%) y 97,4% (IC 93,8%-100%). Se encontraron 2 casos FP (ID 4 y 45).
En resumen, en la Tabla 14 se recogen los resultados obtenidos por la PET/TC DB y la PET/TC DA
en el análisis por regiones en la estadificación inicial y en la reestadificación.
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Figura 12: Estudio de reestadificación de una paciente con linfoma linfoblástico T (ID 62) que tenía afectación cutánea
al diagnóstico inicial. A: Imágenes de TC DB (arriba) y PET/TC DB (abajo) axiales, en las que se aprecia un pequeño
foco redondeado de hipercaptación de 
18
FDG en la región vulvar izquierda (flechas), mal definido en el estudio de TC
DB y de difícil interpretación radiológica. B: Imágenes de TC DA (arriba) y PET/TC DA (abajo) axiales, en las que, gra-
cias a la mayor resolución anatómica y al realce poscontraste, se aprecia un realce en anillo de la lesión hipercaptante
(flechas), lo que sugiere foco inflamatorio-infeccioso abscesificado, que, por localización y asociado a los datos clínicos
de la paciente, hizo pensar en el diagnóstico correcto de bartholinitis.

TABLA 14. Análisis por regiones con PET/TC en la estadificación inicial y reesta-
dificación.
5.4. PRECISIÓN DIAGNÓSTICA DE LA PET/TC EN LA
ESTADIFICACIÓN Y REESTADIFICACIÓN: DETERMINACIÓN DEL
ESTADIO CLÍNICO EN COMPARACIÓN CON EL PATRÓN ORO
5.4.1. PET/TC DB: CONCORDANCIA CON EL PATRÓN ORO EN EL
ESTADIO AL DIAGNÓSTICO 
La estadificación de los pacientes utilizando la PET/TC DB se caracterizó por la presencia
de un paciente (ID 60, LZM esplénico) en el que la técnica no detectó signos de enferme-
dad (ausencia de captación de 
18
FDG y de alteraciones anatómicas), siendo sin embargo un
estadio IV según el patrón oro por infiltración de SP. Aparte del caso negativo, la PET/TC
DB asignó estadios inferiores al patrón oro a 19 pacientes y estadios superiores a 4 (Tabla
15), siendo esta infravaloración estadísticamente significativa (p=0,003): Dieciocho pacien-
tes con estadio IV verdadero fueron clasificados 2 como estadio I, 4 como estadio II y 12
como estadio III por la PET/TC DB. Un paciente pertenecía al estadio III, pero fue erró-
neamente categorizado como estadio II. Cuatro pacientes fueron erróneamente clasificados
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REGIÓN S E VPP VPN EX
ESTADIFICACIÓN
PET/TC DB
cervical 97,1 97,4 98,6 94,9 97,2
torácica 100 97,1 98,7 100 99,1
abdominal 97 95,1 97 95,1 96,3
extranodal 89,3 90,9 95,7 78,9 89,8
PET/TC DA
cervical 96,9 97,3 98,4 94,7 97
torácica 98,5 97 98,5 97 98
abdominal 98,4 97,5 98,4 97,5 98
extranodal 90 90,3 95,5 80 90,1
REESTADIFICACIÓN
PET/TC DB
cervical 100 92,8 14,3 100 92,9
torácica 100 96,3 62,5 100 96,5
abdominal 90 98,7 90 98,7 97,6
extranodal 100 96 76,9 100 96,5
PET/TC DA
cervical 100 94,7 20 100 94,8
torácica 100 95,8 62,5 100 96,1
abdominal 100 98,6 88,9 100 98,7
extranodal 100 97,1 81,8 100 97,4

como estadio IV, siendo estadios I, II (2 pacientes) y III verdaderos respectivamente. Como
se puede observar en la Tabla 15, la causa más frecuente de FP y FN de la PET/TC DB en
la estadificación inicial fue la infiltración de la MO.
Globalmente, la PET/TC DB estadificó correctamente al 77,8% de los pacientes, con
k=0,676 (p<0,001), infraestadificando a 20 en total (18,5%) y sobreestadificando a 4 (3,7%),
lo que supondría un manejo terapéutico erróneo en el 10,2%.
Analizando los grupos histológicos más frecuentes, la PET/TC DB estadificó correctamen-
te al 87,5% de los LH (28 de 32), al 89,6% de los LDCGB (26 de 29) y al 80% de los LF (12
de 15). Sin embargo, estadificó correctamente sólo al 50% de los LZM (5 de 10) y al 40%
de los LLCP (2 de 5). Aunque uno de los 5 LLCP (20%) (ID 14) y 5 de los 10 LZM (50%)
(ID 15, 48, 60, 72, 104) no mostraron avidez por 
18
FDG, únicamente uno (ID 60) fue com-
pletamente negativo con la PET/TC DB. Los otros 5 linfomas no captantes fueron infraes-
tadificados pero no completamente negativos gracias a la detección de adenopatías abdomi-
nales y/o esplenomegalia por el componente TC de la PET/TC (un LLCP -ID 14- y 4 LZM
-ID 15, 48, 72, 104-).
TABLA 15. Discrepancias entre el patrón oro y la PET/TC DB en la estadificación
inicial.
69
HISTOLOGIA ID PATRON ORO PET/TC DB CAUSA FN O FP
LLCP 8 IV III MO
LLCP 14 IV I MO, SP
LZM esplénico 15 IV II MO, SP
LDCGB 16 I IV HUESO
LHcEN 23 III II ADENOPATIA MESENTÉRICA
L. T periférico 24 IV III HÍGADO
LZM esplénico 25 IV II MO, SP
LHcEN 38 II IV MO
LDCGB 47 IV III MO
LZM esplénico 48 IV I MO
LHcEN 50 III IV MO
LHcEN 53 IV III SP
LLCP 59 IV III MO
LF 69 IV III MO
LZM nodal 72 IV III MO, SP
L. de células del manto 74 IV III MO, SP
LF 76 IV III MO
LDCGB 78 II IV MO

En rojo se destacan los 4 casos incorrectamente sobrevalorados con la PET/TC DB.
5.4.2. PET/TC DA: CONCORDANCIA CON EL PATRÓN ORO EN EL
ESTADIO AL DIAGNÓSTICO 
La PET/TC DA mostró concordancia con el patrón oro en la determinación del estadio en
80 de 101 pacientes  (79,2%), con k=0,686 (p<0,001). Diecisiete pacientes (16,8%) con esta-
dio IV verdadero fueron erróneamente categorizados en estadios inferiores (p=0,007): Tres
en estadio I (los mismos que con la PET/TC DB, incluyendo además el ID 60, que fue nega-
tivo en la PET/TC DB pero infravalorado como estadio IE en la PET/TC DA, aunque se
categorizó erróneamente dada la existencia de un oncocitoma renal que se interpretó como
infiltración linfomatosa), 4 en estadio II y 10 en estadio III. Cuatro pacientes (4%) fueron
erróneamente sobrevalorados dentro de un estadio IV cuando presentaban estadios inferio-
res, siendo los mismos casos que con la técnica PET/TC DB. Los ID 23 y 24 fueron con-
cordantes con el patrón oro. En el caso del paciente ID 82 no se realizó estudio de PET/TC
DA con civ. No se identificó ningún paciente con PET/TC DA negativa.
Estos datos supondrían un manejo erróneo del 9,9% de los pacientes.
5.4.3. PET/TC DB: CONCORDANCIA CON EL PATRÓN ORO EN LA
REESTADIFICACIÓN DE LOS PACIENTES 
Como hemos referido anteriormente, 67 de los 85 pacientes que se sometieron al estudio de
reestadificación en nuestro trabajo presentaron una respuesta completa según el patrón oro.
Sesenta y uno de estos 67 pacientes (91%) fueron correctamente estadificados con la
PET/TC DB.
La concordancia entre la PET/TC DB y el patrón oro fue buena, con k=0,767 (p<0,001),
asignando correctamente la PET/TC DB el estadio a 77 de 85 pacientes (90,6%). Única-
mente infravaloró el estadio en un paciente (1,2%) y lo sobrevaloró en 7 (8,2%) (p=0,070)
como se detalla en la Tabla 16. De estos últimos, 6 pacientes con respuesta completa según
70
L. de células del manto 82 IV III MO
L. de células del manto 96 IV III MO, SP
LZM esplénico 104 IV II MO
LF 106 IV III MO
L. linfoplasmocítico 114 IV II MO
Total  /  n 23 23

el patrón oro fueron erróneamente clasificados uno como estadio I, 2 como II, 1 como III,
y 2 como IV. Un paciente con estadio I verdadero fue incorrectamente incluído dentro del
estadio III.
Como se puede observar en la Tabla 16, la causa más frecuente de la sobrevaloración inco-
rrecta fue la persistencia de hipercaptación en adenopatías, no linfomatosas según el patrón
oro.
Basándonos en la PET/TC DB el tratamiento sería incorrecto en el 9,4% de los pacientes.
TABLA 16. Discrepancias entre el patrón oro y la PET/TC en la reestadificación.
N/A, no adquirido; n, número de pacientes; 0, ausencia de enfermedad.
5.4.4. PET/TC DA: CONCORDANCIA CON EL PATRÓN ORO EN LA
REESTADIFICACIÓN DE LOS PACIENTES 
Sesenta y uno de los 77 pacientes estudiados mostraron una respuesta completa con el
patrón oro, de los cuáles la PET/TC DA detectó correctamente a 57 (93,4%), un porcenta-
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HISTOLOGÍA ID PATRÓN ORO PET/TC DB PET/TC DA CAUSA
LDCGB 2 II 0 N/A Adenopatías abdominales patoló-
gicas
LDCGB 4 0 IV IV MO falso positivo
LDCGB 20 I III III
Persistencia de adenopatías ingui-
nales izquierdas, pero PET/TC
detecta también adenopatías no
linfomatosas hipercaptantes cervi-
cales y torácicas
LZM esplénico 25 0 II II FP de adenopatías torácicas con
captación media-alta
LHcEN 38 0 II N/A FP de adenopatías cervicales
hipercaptantes
L. linfoblástico T 62 0 IV 0
FP de PET/TC DB en piel (bar-
tholinitis por patrón oro y
PET/TC DA)
LLCP 67 0 III III
FP de adenopatías con captación
moderada cervicales, torácicas y
abdominopélvicas
LHcEN 87 0 I I Persistencia de captación baja en
adenopatía yugular
Total 
discordancias / n
8 8 8 5

je algo mayor que la PET/TC DB. Hubo concordancia con el patrón oro en la reestadifica-
ción en el 93,5% de los pacientes. La distribución de los datos no permitió realizar un aná-
lisis estadístico con obtención del índice k ni el test de simetría de McNemar.
Las discrepancias entre el patrón oro y la PET/TC DA están también recogidas en la Tabla
16 y afectaron a 5 de los 77 pacientes. De los 5 casos discordantes, todos lo fueron por
sobrevaloración incorrecta del estadio, concretamente 4 por detección de adenopatías con
captación de 
18
FDG en las regiones cervical y/o torácica y uno de ellos por FP de MO. Por
tanto, la PET/TC DA sobreestadificó incorrectamente al 6,5% de los pacientes, lo que con-
dicionaría un manejo terapéutico erróneo de los mismos con respecto al patrón oro.
5.5. CONCORDANCIA DE LA TC Y  DE LA PET AISLADAS CON EL
PATRÓN ORO Y CON LA PET/TC EN LA ESTADIFICACIÓN Y
REESTADIFICACIÓN 
5.5.1. TC EN LA ESTADIFICACIÓN INICIAL
5.5.1.1. TC frente al patrón oro
En la estadificación inicial, la TC concordó con el patrón oro en el 60,4% de los casos con
k=0,469 (p<0,001).
Observamos discrepancias en 39 pacientes, con infravaloración del estadio estadísticamente
significativa (p<0,001), que se produjo en el 36,6% del total (37 pacientes). De éstos, 34
pacientes (33,7%) eran estadio IV verdadero, en su mayoría infravalorado por ausencia de
detección de enfermedad extranodal. Concretamente, la causa más frecuente fue la ausencia
de detección de infiltración de la MO (20 casos) seguida de sangre periférica (10 casos). Si
obviamos estas dos causas, cuya detección es una de las limitaciones de la TC, el resto de
casos de afectación extranodal no detectada fueron por infiltración linfomatosa parotídea (4
casos), ósea (2 casos) (Figura 13A, B, C), gástrica (2 casos) (Figura 14A, B, C) y un caso res-
pectivamente de infiltración cutánea, del tejido celular subcutáneo, intestinal y tiroidea. Los
otros 3 casos infravalorados fueron casos de LH: LHcEN (ID 94), en el que la TC no detec-
tó pequeñas adenopatías paratraqueales izquierdas patológicas por hipercaptación de 
18
FDG
(estadio II verdadero versus I por TC); LHcRL (ID 10), por ausencia de detección de ade-
nopatías patológicas supraclaviculares (estadio II verdadero versus I por TC); y LHcEN (ID
23), por no detección de adenopatías patológicas hipercaptantes mesentéricas (estadio III
verdadero versus II por TC).
Resultados
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Únicamente hubo dos casos (2%) en los que la TC sobrevaloró erróneamente el estadio: Un
caso fue un LDCGB (ID 45) que la TC consideró un estadio IV siendo un IIE verdadero
dado que existía infiltración de la glándula tiroides por contigüidad pero la TC detectó erró-
neamente infiltración hepática, debida a un patrón vascular de realce parcheado y heterogé-
neo. El otro caso fue un LDCGB (ID 116), que la TC categorizó como estadio IIIE por ade-
nopatías mediastínicas falsamente positivas, siendo un IIE verdadero.
5.5.1.2. TC frente a la PET/TC DB
La TC concordó con la PET/TC DB en el 71,3% de los pacientes, con k=0,625, sin alcan-
zar la significación estadística (p=0,059). De entre los 29 casos discordantes entre la TC y la
PET/TC DB, hubo 3 casos en los que ninguna de las dos coincidió con el patrón oro.
Resultados
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Figura 13A Figura 13C
Figura 13: Paciente con LDCGB (ID11) en la estadificación inicial. A: PET axial donde se observó un foco de hipercaptación de localización impre-
cisa, probablemente a la altura de una vértebra lumbar baja (flechas). B: TC axial donde no se observaron alteraciones óseas en la teórica loca-
lización de la hipercaptación. C: PET/TC DA que demostró claramente la localización exacta del foco de hipercaptación, correspondiente a infiltra-
ción ósea linfomatosa en el cuerpo de la quinta vértebra lumbar (flechas)
Figura 13B
Figura 14: Paciente con linfoma de Burkitt (ID 1) en la estadificación inicial. A: TC axial sin alteraciones significativas. B: PET axial a la misma
altura donde se objetiva un foco de hipercaptación de 
18
FDG intraabdominal (flechas) pero sin poder precisar la dependencia orgánica debido a la
baja resolución anatómica. C: PET/TC DA axial que aclara la localización exacta de la lesión hipercaptante, concretamente correspondiente a la
pared gástrica (flechas). Se confirmó histológicamente la infiltración gástrica por linfoma.
Figura 14A Figura 14B Figura 14C

La PET/TC DB asignó correctamente estadios superiores a 19 pacientes (18,8%) e inferio-
res a 2 pacientes (2%) con respecto a la TC (p<0,001). Los 2 casos correctamente infraesta-
dificados fueron el ID 45, LDCGB, FP para hígado por la TC (de estadio IV a IIE verdade-
ro), y el ID 116, LDCGB, por adenopatías mediastínicas falsamente positivas en la TC (de
estadio IIIE a IIE verdadero). El único caso negativo con la PET/TC DB, ya comentado
previamente, fue un LZM esplénico (ID 60), en que la PET/TC DB fue negativa pero la TC
(al igual que la PET/TC DA) estableció un estadio IE por aparente infiltración renal por
contigüidad, que resultó ser un oncocitoma. El estadio verdadero fue IV debido a infiltra-
ción de sangre periférica.
Las causas más frecuentes de la correcta sobreestadificación por la PET/TC DB fueron la
correcta detección de enfermedad extranodal, sobre todo de la MO, aunque también hubo
2 casos de infiltración ósea, 3 casos de infiltración parotídea y otros 2 de tejido celular sub-
cutáneo e infiltración gástrica respectivamente. La detección de infiltración linfomatosa en
adenopatías anatómicamente normales que contribuyera a cambio correcto en el estadio fue
poco prevalente en nuestra serie, ocurriendo en 2 casos (ID 94, LHcEN e ID 10, LHcRL).
La mayoría de casos correctamente sobreestadificados pasaron de un estadio III por TC a
estadio IV verdadero con PET/TC DB. Sin embargo, hubo 7 casos que pasaron de estadio
II a IV y 3 de estadio I a IV. Esto correspondería a un cambio en el tratamiento gracias a la
PET/TC DB debido a paso de estadios localizados a avanzados o viceversa en 12 de 101
pacientes (11,9%).
La TC modificó correctamente el estadio con respecto a la PET/TC DB únicamente en 5
pacientes (5%), uno sobreestadificándolo (ID 22, por detección de infiltración hepática,
pasando de estadio III a IV) y el resto infraestadificándolo de forma correcta  (ID 16, FP de
hueso, ID 38, 50 y 78, todos FP para MO), lo que produciría un cambio correcto de esta-
dios de IV a I, a III y en dos pacientes a II según la TC. Esto haría que la TC modificara
correctamente el tratamiento en 3 pacientes (3%) con respecto a la PET/TC DB.
5.5.1.3. TC frente a la PET/TC DA
Al comparar la PET/TC DA con la TC diagnóstica en la estadificación inicial, ambas con-
cordaron en el 72,3% de los pacientes (73 de 101), con k=0,608, de nuevo sin alcanzar la sig-
nificación estadística (p=0,058). Observamos pues 28 pacientes discrepantes entre ambas
técnicas (27,7%). En 2 de ellos, ninguna de las dos técnicas concordó con el patrón oro (ID
48 e ID 72, ambos LZM con infiltración de la MO no detectada por técnicas de imagen).
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La PET/TC DA estadificó correctamente a 22 pacientes con respecto a la TC (21,8%),
infraestadificando 3 y sobreestadificando a 19 de ellos (p<0,001). Al igual que en el caso de
la PET/TC DB, la mayoría de las causas de correcta estadificación con respecto a la TC fue-
ron la correcta identificación de enfermedad extranodal, fundamentalmente de la MO. Con
ello, se produciría un correcto cambio en el manejo de los pacientes que afectaría a 12 de
ellos (11,9%).
Por otro lado, la TC estadificó correctamente a 4 pacientes (4%) con respecto a la PET/TC
DA (los mismos 4 casos correctamente infraestadificados con la PET/TC DB detallados en
el apartado anterior). Esto condicionaría un cambio correcto en el manejo en el 3% de los
pacientes.
5.5.2. TC EN LA REESTADIFICACIÓN
En la reestadificación, la TC concordó con el patrón oro, con la PET/TC DB y con la
PET/TC DA en el 39% de los pacientes (30 de 77 pacientes) con k respectivamente de
0,182, 0,194, 0,186 (p<0,001). Observamos por tanto una concordancia baja de la TC tanto
con el patrón oro como con la PET/TC a la hora de determinar el estadio al final del trata-
miento, debida fundamentalmente a la tendencia a la sobrevaloración del estadio por parte
de la TC, identificándose 42 de 77 casos (54,5%) sobrevalorados con respecto al patrón oro,
38 de 77 casos (49,4%) comparados con la PET/TC DB  y  39 de 77 (50,7%) comparados
con la PET/TC DA (p<0,001).
5.5.2.1. TC frente al patrón oro
Destacar que de los 67 pacientes con respuesta completa según el patrón oro, 6 de ellos no
fueron valorados con TC DA con civ. De los 61 restantes, la TC únicamente detectó correc-
tamente a 19, clasificando erróneamente el resto como estadio I (19 pacientes), II (12), III
(3) y IV (8) (ID 23, Figuras 15A y B).
La causa más frecuente de esta sobrevaloración fue la detección de adenopatías residuales de
tamaño patológico pero sin infiltración tumoral (35 pacientes). De entre las causas extrano-
dales, la más frecuente fue la detección de falsa afectación linfomatosa pulmonar, en 5
pacientes, debida a infiltrado inflamatorio en 4 de ellos e infarto pulmonar en uno (ID 32),
que se confirmó posteriormente como tromboembolismo pulmonar (TEP) en un estudio de
angioTC, detectándose en la TC y en PET/TC DA la trombosis femoral probablemente
causante. La segunda causa extraganglionar más frecuente fue la detección de esplenomega-
lia de causa no linfomatosa (3 pacientes).
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5.5.2.2. TC frente a la PET/TC DB
Comparada con la PET/TC DB, ambas discreparon en 47 casos (61%), observándose 3
casos en los que ninguna coincidió con el patrón oro (ID 4, 25 y 67, todos ellos VN pero
con signos de enfermedad residual tanto con TC como con PET/TC DB). La TC estadifi-
có correctamente a un solo paciente con respecto a la PET/TC DB (ID 20, LDCGB, por
captación no linfomatosa en adenopatías cervicales y torácicas, infraestadificándolo correc-
tamente de un estadio III a I verdadero), mientras que ésta estadificó correctamente a 43
pacientes (55,8%), en su mayoría infraestadificándolos (p<0,001) por exclusión de enferme-
dad en las adenopatías residuales objetivadas con la TC (Figuras 16A, B, C, D y E).
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Figura 15: Paciente con LHcEN (ID 23). A: En la estadificación inicial se observan imágenes de TC y PET axiales (arriba) y PET/TC DA axial y
PET coronal (abajo) en las que se aprecia masa mediastínica con hipercaptación de 
18
FDG (flechas), en relación con conglomerado adenopático
(masa bulky). B: Estudio de reestadificación al final del tratamiento. En la imagen de TC (arriba izquierda) se observa masa de partes blandas resi-
dual en mediastino anterior que no se pudo descartar que correspondiera a restos tumorales (flechas). En la imagen de PET (arriba derecha) y
PET/TC DB (abajo izquierda) se identifica una mínima captación de 
18
FDG, que se interpretó como hiperplasia tímica dada su localización y carac-
terísticas (flechas). En el patrón oro y en el seguimiento posterior no se demostró la existencia de enfermedad tumoral residual.
Figura 16: Paciente con LDCGB (ID 86). A: PET/TC DB en la estadificación inicial donde se observa conglomerado adenopático
hipercaptante en la región del tronco celíaco (flechas). B: Los mismos hallazgos son objetivados con la PET/TC DA

5.5.2.3. TC frente a la PET/TC DA
Comparada con la PET/TC DA, hubo discrepancias en 46 casos (59,7%). En los mismos
tres pacientes que en el apartado anterior (ID 4, 25, 67) ninguna de las dos concordó con el
patrón oro.
Únicamente en un paciente (ID 20) la TC detectó el estadio verdadero con respecto a la
PET/TC DA, al igual que en el apartado anterior. En el resto de los casos fue la PET/TC
DA la que concordó con el patrón oro. Esta técnica sobreestadificó a 5 pacientes e infraes-
tadificó correctamente a 37 pacientes con respecto a la TC (p<0,001), siendo el porcentaje
de reestadificación correcta del 54,5% de los pacientes con respecto a la TC.
Las causas de la correcta valoración fueron globalmente las mismas que en el caso de la
PET/TC DB.
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Figura 16: Paciente con LDCGB (ID 86). C: PET/TC DB
en la reestadificación en el que se aprecia masa residual
de menor tamaño sin avidez por 
18
FDG, considerada
correctamente como no tumoral (flechas). D: PET/TC DA
en la que se observaron similares hallazgos. E: La TC DA
clasificó erróneamente la masa residual como restos tumo-
rales (flechas).

5.5.3. PET EN LA ESTADIFICACIÓN INICIAL 
5.5.3.1. PET frente al patrón oro
La PET concordó con el patrón oro en la determinación del estadio en el 53,8% de los
pacientes (58 de 108 pacientes), un porcentaje algo menor que el de la TC. La distribución
de los datos no permitió obtener el índice k ni el test de simetría para el total de los pacien-
tes. Esto es debido a que en 12 casos (11,1%) la PET fue negativa por ausencia de captación
de 
18
FDG (Tabla 17) (Figuras 17A, B, C), siendo 8 de ellos estadio IV verdadero, y la causa
más frecuente de esta negatividad fue la ausencia de detección de infiltración de la MO (7
casos). De estos 12 casos, 6 fueron de curso clínico indolente, 5 agresivos y uno fue un LH.
Concretamente, de los 3 casos de LF, uno era de curso agresivo (grado 3) y los otros dos
indolentes. Por tanto, la PET fue negativa en el 22,2% (6 de 27) de los LNH indolentes y en
el 10,2% (5 de 49) de los LNH agresivos. De los 108 pacientes, la PET fue positiva en el
100% de LDCGB, 97% de LH, 80% de los LF y de los LLCP, 75% de los L. de células del
manto y 50% de los LZM.
Si excluimos los 12 pacientes negativos, el
índice k entre el patrón oro y la PET fue de
0,396 (p<0,001).
Hubo 4 pacientes en los que la PET determi-
nó correctamente un estadio IV pero por
afectación extranodal errónea, sin detectar la
verdadera causa de estadio IV que fue la infil-
tración medular.
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Figura 17: Paciente con LZM esplénico (ID 48) en la estadificación inicial. A: PET axial con discreta hipercaptación de 
18
FDG difu-
sa homogénea en la teórica localización de hígado (asterisco) y bazo (puntas de flecha), interpretada como fisiológica. B: TC axial
en el que se identificó esplenomegalia interpretada como linfomatosa (flechas), así como adenopatías en la región del tronco celí-
aco (puntas de flecha), con criterios patológicos, confirmadas como linfomatosas en el patrón oro. C: PET/TC DA axial en la que se
observaron los mismos hallazgos que en la TC, sin focos de hipercaptación de 
18
FDG, lo que demostró la ausencia de avidez de
este linfoma por la misma, constituyendo pues un FN de la PET.

La tendencia fue a una infravaloración del estadio, lo que ocurrió en 35 de los 108 pacientes
(32,4%), un porcentaje algo menor que con la TC. De nuevo, la causa más frecuente de la
infravaloración fue la ausencia de detección de infiltración de la médula ósea (en 16 pacien-
tes).
En 15 pacientes (13,9%) se produjo una sobrevaloración del estadio. La causa fundamental
de ésto fueron datos equívocos por localización incorrecta o indeterminada de las captacio-
nes de 
18
FDG, concretamente 3 casos de FP por supuesta captación pulmonar que en reali-
dad correspondía a captación fisiológica o no linfomatosa de la pared torácica muscular
(Figuras 18A, B, C), 2 por captación intestinal fisiológica y el resto por localización incorrec-
ta en otras áreas anatómicas. Además hubo 4
casos FP de MO (3 LH y un LDCGB).
TABLA 17. Casos de PET con resultado negativo frente al patrón oro en la estadifi-
cación inicial.
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Figura 18: Paciente con LHcEN (ID 9) en la estadificación inicial. A: Imagen de PET axial en la que se observa hipercaptación de
18
FDG moderada bilateral en la periferia del tórax, que se interpretó como de localización pulmonar (flechas). B: Imagen de TC en
la que no se aprecian alteraciones pulmonares ni pleurales. C: Imagen de PET/TC DA en la que se localizan con precisión los focos
de hipercaptación (flechas), que corresponden a la musculatura de la pared torácica (músculos serratos), que, dada la edad del
paciente (23 años) probablemente sea secundaria a hipertrofia de los mismos, descartándose, por tanto, infiltración linfomatosa pul-
monar o de la pared torácica.
ID HISTOLOGIA OMS, CLÍNICA ESTADIO PATRÓN ORO CAUSA DE ESTADIO IV
14 LLCP, I IV MO, SP
15 LZM esplénico, I IV MO,SP
48 LZM esplénico, I IV MO

I, indolente; A, agresivo.
5.5.3.2. PET frente a la PET/TC DB
La concordancia en la estadificación entre la PET y la PET/TC DB incluyendo los casos
negativos ocurrió en 65 de 108 pacientes (60,2%). La distribución de los datos no permitió
hacer una valoración estadística con obtención del índice k ni del test de simetría.
Comparando la PET/TC DB con la PET, la primera sobreestadificó correctamente a 16
pacientes (14,8%) e infraestadificó a 11 (10,2%), estadificando por tanto correctamente al
25% con respecto a la PET. Aunque no se obtuvo el test de simetría, el hecho de que ambos
porcentajes sean parecidos orienta a que no hubo una tendencia a la sobrevaloración signi-
ficativamente mayor que a la infravaloración.
La PET sobreestadificó correctamente con respecto a la PET/TC DB a 3 pacientes (2,8%)
e infraestadificó a 1 (0,9%), estadificando pues correctamente al 3,7%.
En el resto de casos discordantes entre ambas técnicas ninguna de las dos concordó con el
patrón oro.
La mayoría de los casos correctamente sobreestadificados por la PET/TC DB lo fueron por
una correcta localización anatómica de la enfermedad, fundamentalmente extranodal. La
mayoría de los infraestadificados lo fueron por exclusión de FP de la PET tanto en casos de
incorrecta localización de captaciones en estadios localizados que se confundieron con ade-
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51 L. de células del manto, A IV MO,SP, gástrico y pleura
60 LZM esplénico, A IV SP
65 LF, I II
72 LZM nodal, A IV MO,SP
85 LF, I II
94 LHcEN II
101 LF, A I
104 LZM esplénico, A IV MO
114 L. linfoplasmocítico, I IV MO

nopatías como de captaciones extranodales, que en su mayoría habían sido atribuidas por la
PET a infiltración pulmonar (5 casos) y en menor número a afectación de MO, intestino,
tiroides e hígado.
Los casos correctamente sobreestadificados con la PET fueron el ID 53, LHcEN y el ID
59, LLCP (ambos FP de la PET para hígado, pero que determinó correctamente el estadio
IV verdadero, que lo fue por infiltración de SP y MO respectivamente), ID 69, LF (FP para
intestino, aunque acertó el estadio IV porque ninguna técnica de imagen detectó la afecta-
ción de MO). El único caso correctamente infraestadificado por la PET fue el ID 16,
LDCGB, FP de la PET/TC DB para infiltración ósea.
Estos datos condicionarían un cambio correcto en el tratamiento según la PET/TC DB en
15 pacientes (13,9%) y según la PET únicamente en 1 paciente (0,9%), el ID 16, en el que
hay paso de estadio IV a I verdadero, dado que en los otros tres pacientes el cambio de esta-
dio sería de III a IV, ambos avanzados.
5.5.3.3. PET frente a la PET/TC DA
La concordancia en la estadificación inicial entre la PET y la PET/TC DA ocurrió en 57 de
101 pacientes (56,4%). La distribución de los datos tampoco permitió hacer una valoración
estadística con obtención del índice k ni del test de simetría.
Las discordancias de la PET con la PET/TC DA afectaron a 44 de 101 pacientes (43,6%),
en 12 de los cuales la PET fue negativa. En 10 casos ninguna de las dos técnicas concordó
con el patrón oro.
En 4 casos (4%) la PET estadificó correctamente (ID 16, 53, 59, 69), aunque únicamente en
un caso (1%) modificó el tratamiento al pasar de estadio IV a estadio I verdadero (ID 16).
En 30 casos (29,7%) la PET/TC DA estadificó correctamente con respecto a la PET, sobre-
estadificando a 17 pacientes e infraestadificando a 13, y produciendo un cambio en el mane-
jo en 16 (15,8%), un porcentaje algo superior al obtenido con la PET/TC DB. Los casos
discordantes coincidieron prácticamente con los de la PET/TC DB añadiendo el caso ID
24, linfoma periférico de células T, en el que tanto la TC como la PET/TC DA detectaron,
gracias a la administración de civ, infiltración hepática, demostrando un estadio IV verdade-
ro, mientras que la PET y la PET/TC DB lo categorizaron erróneamente como estadio III.
El otro caso fue el ID 23, LHcEN, en el que la PET/TC DA detectó correctamente afecta-
ción de una adenopatía en el hilio esplénico (estadio III verdadero frente a II de la PET/TC
81

DB, PET y TC). En el ID 60 la PET/TC DB concordó erróneamente con la PET (negati-
va), mientras que la PET/TC DA asignó erróneamente un estadio I frente al estadio IV ver-
dadero. Hubo dos casos discordantes entre PET/TC DB y PET a los que no se realizó
PET/TC DA (ID 57 e ID 70).
Las causas de la estadificación correcta con PET/TC DA fueron esencialmente las mismas
que para la PET/TC DB, a excepción de los casos anteriormente descritos.
5.5.4. PET EN LA REESTADIFICACIÓN
5.5.4.1. PET frente al patrón oro
Al final del tratamiento, la PET concordó con el patrón oro en el 70,6% de los pacientes (60
de 85) (k=0,369 con p<0,001), evidenciándose una sobrevaloración del estadio en el 22,5%
(19 pacientes), estadísticamente significativa (p=0,015). De hecho, de los 67 pacientes con
respuesta completa, la PET detectó erróneamente persistencia de enfermedad en 16
(18,9%), atribuyendo un estadio IV a 5 de ellos (2 FP para MO, y uno respectivamente para
intestino, pulmón y afectación cutánea). La causa más frecuente de sobreestadificación fue
la detección de captación baja-moderada en adenopatías no tumorales (en 11 pacientes).
5.5.4.2. PET frente a la PET/TC DB 
Hubo concordancia entre la PET y la PET/TC DB en el 78,9% de los pacientes (67 de 85)
(k=0,576 con p<0,001). De entre los 18 casos discrepantes entre la PET/TC DB y la PET,
la primera coincidió con el patrón oro en 17 (20%), lo que demuestra su superioridad en
cuanto a exactitud en la reestadificación. El único caso discordante con el patrón oro (ID
20, LDCGB) lo fue para ambas técnicas, dado que el paciente mostró una respuesta parcial
pasando de un estadio IV verdadero a estadio I, pero fue erróneamente categorizado como
persistencia de estadio IV por captación residual parotídea en PET y de estadio III en
PET/TC DB por adenopatías hipercaptantes persistentes, confirmándose como patológicas
únicamente las inguinales.
Doce pacientes casos (14,1%) fueron correctamente infraestadificados con la PET/TC DB
con respecto a la PET (según test de McNemar, p=0,096), siendo la causa más frecuente la
exclusión de los FP de la PET sobre todo por captaciones residuales bajas-medias en ade-
nopatías predominantemente cervicales y/o torácicas. Dentro de los 5 casos (5,9%) correc-
tamente sobreestadificados por la PET/TC DB, 4 lo fueron por correcta detección de afec-
tación residual extranodal (2 en bazo, 1 en riñón y pleura y otro en intestino, aunque este
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último fue un FP porque la verdadera afectación era del hígado).
5.5.4.3. PET frente a la PET/TC DA:
La concordancia entre la PET y la PET/TC DA ocurrió en el 77,9% de los pacientes para
la reestadificación (60 de 77) (k=0,557 con p<0,001). De los 17 pacientes discordantes, de
nuevo la PET/TC DA coincidió con el patrón oro en la reestadificación de 16 de ellos.
Únicamente hubo un paciente en el que ninguna de las dos técnicas identificó el estadio ver-
dadero, el ID 20 (mismo paciente que en el caso de la PET/TC DB). La PET/TC DA sobre-
estadificó correctamente a 4 pacientes (5,2%) e infraestadificó correctamente a 12 (15,9%)
con respecto a la PET (según test de McNemar, p=0,049). Globalmente, las causas de la
correcta estadificación con respecto a la PET fueron las mismas que para el caso de la
PET/TC DB.
A modo de resumen, los resultados más representativos se recogen en la Tabla 18.
TABLA 18. Concordancia de las técnicas de imagen con el patrón oro en la estadi-
ficación y reestadificación de los pacientes.
Entre paréntesis la causa más frecuente. NC, no calculada.
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TC PET PET/TC DA PET/TC DB
CONCORDANCIA 
GLOBAL (%)
60,4 p<0,001 53,8       p  NC 79,2 p<0,001 77,8 p<0,001
SOBREESTADIFICACIÓN
INCORRECTA (%) 2
13,9 
(mala localiza-
ción)
4 (MO) 3,7 (MO)
INFRAESTADIFICACIÓN
INCORRECTA (%)
36,6 
p<0,001 
(MO y órganos 
sólidos)
32,4       p NC
(MO)
16,8 p=0,007 (MO) 18,5 p=0,003 (MO)
CONCORDANCIA 
GLOBAL (%) 39 p<0,001 70,6 p<0,001 93,5        p NC 90,6 p<0,001
SOBREESTADIFICACIÓN
INCORRECTA (%)
54,5 p<0,001 
(adenopatías 
residuales)
22,5 p=0,015 
(adenopatías 
hipercaptantes y
mala localización)
6,5          p NC
(adenopatías 
hipercaptantes)
8,2 p=0,070 
(adenopatías 
hipercaptantes)
INFRAESTADIFICACIÓN
INCORRECTA (%) 6,5 7 0 1,2

5.6. COMPARACIÓN DE LA PET/TC DB CON LA PET/TC DA EN LA
E S TA D I F I C ACIÓN Y REESTA D I F I C ACIÓN DE LOS PAC I E N T E S
CON LINFOMA: ANÁLISIS DE LAS DISCREPANCIAS 
5.6.1. ESTADIO AL DIAGNÓSTICO
En la determinación del estadio al diagnóstico, hubo concordancia en el 97% de los casos
entre ambas técnicas (p<0,001), con 3 únicos casos discordantes, en dos de los cuáles la
PET/TC DA sobreestadificó correctamente con respecto a la PET/TC DB. Se trató del ID
23, LHcEN, estadio III por adenopatía mesentérica patológica que la DB no detectó por
baja resolución anatómica, y del ID 24, linfoma T periférico, estadio IV por infiltración
hepática detectada con la TC y la PET/TC DA gracias a la administración de civ. El tercer
caso fue el ID 60, LZM esplénico, negativo con la PET/TC DB dado que no detectó enfer-
medad, y clasificado incorrectamente como estadio IE por la PET/TC DA.
5.6.2. ESTADIO AL FINAL DEL TRATAMIENTO
En la determinación del estadio al final del tratamiento, únicamente se observó un caso dis-
cordante de entre los 77 estudiados con ambas técnicas (concordancia del 98,7%, k=0,970,
p<0,001). Se trató del ID 62, linfoma linfoblástico T, en el que la PET/TC DA diagnosticó
correctamente la hipercaptación cutánea como de causa inflamatoria (bartholinitis), mientras
que la PET/TC DB lo atribuyó a infiltración linfomatosa por baja resolución anatómica y
dificultad en la localización exacta (Figura 12). No hubo por tanto diferencias significativas
entre ambas técnicas.
5.6.3. REGIONES EN LA ESTADIFICACIÓN INICIAL
Por localizaciones, en el momento de la estadificación inicial no se observaron discordancias
entre ambas técnicas en la región cervical (k=1; p<0,001).
Hubo un caso discrepante en la región torácica (ID 72), indeterminado con PET/TC DA y
considerado VP con PET/TC DB (k=0,977; p<0,001).
En la región abdomino-pélvica hubo dos casos discordantes (k=0,959; p<0,001), ambos
correctamente clasificados con la PET/TC DA y erróneamente con DB: ID 23, LHcEN,
donde la PET/TC DA detectó una adenopatía mesentérica patológica con captación mode-
rada de 
18
FDG, no detectadas por falta de resolución anatómica con la técnica de dosis baja.
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Esto además contribuyó a la modificación del estadio, pasando de un estadio II en PET/TC
DB a estadio III verdadero y en PET/TC DA. El otro caso fue un linfoma blástico de célu-
las NK, ID 115, donde la PET/TC DB determinó erróneamente afectación ganglionar de
la cadena ilíaca derecha por confusión con 
18
FDG del interior del uréter. En este caso el esta-
dio no se modificó (estadio IV por infiltración ósea y de MO).
En la región extranodal observamos un caso discordante, correspondiente a un LZM esplé-
nico (ID 60), en el que la PET/TC DA diagnosticó infiltración renal que se demostró pos-
teriormente como oncocitoma (k=0,978; p<0,001). Por tanto, aunque detectó afectación
extranodal, no fue un VP. Además, ninguna de las dos modalidades de PET/TC determinó
correctamente el estadio, puesto que era un estadio IV verdadero por infiltración de sangre
periférica, categorizado en IE por PET/TC DA y sin signos de enfermedad en PET/TC
DB. En 3 pacientes, la infiltración linfomatosa del intestino delgado, estómago y páncreas,
que era dudosa con PET/TC DB, se determinó correctamente con PET/TC DA, si bien el
estadio clínico no se modificó en ninguno de los 3 dado que la PET/TC DB sí detectó afec-
tación extranodal en otros órganos. (Figura 19A, B, C, D)
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Figura 19: Paciente con linfoma de células del manto (ID 96) en la estadificación inicial. A: TC DB (arriba) y PET/TC DB (abajo) axiales donde se observa ocu-
pación abdominal por masa de partes blandas homogénea (puntas de flecha), con captación tenue de 
18
FDG, a la altura de la cámara gástrica, pero sin poder
delimitar adecuadamente su organodependencia. B: Misma imagen de TC DA y PET/TC DA, donde, gracias a la mayor resolución anatómica y a la delimita-
ción de las estructuras vasculares, se observa infiltración de la pared gástrica (flechas) y de los vasos esplénicos (puntas de flechas). C: TC DB y PET/TC DB
axiales donde se observa masa de partes blandas sin ser posible determinar su localización anatómica exacta. D: TC DA y PET/TC DA axiales que muestran
la infiltración del cuerpo y cola de páncreas y englobamiento del bazo.

5.6.4. REGIONES EN LA REESTADIFICACIÓN
Al final del tratamiento, la concordancia por regiones entre ambas técnicas fue también muy
buena.
En la región cervical observamos dos casos discordantes (k=0,894; p<0,001): LDCGB, ID
105, VN con PET/TC DA y FP con DB, con captación supraclavicular derecha del plexo
braquial que la DB consideró como adenopatías dada su menor resolución anatómica, e ID
38, LHcEN, con adenopatías yugulares con captación moderada de 
18
FDG, que fueron reac-
tivas, sin repercusión sobre el estadio.
No hubo discordancias en la región nodal torácica.
En la región abdomino-pélvica hubo un caso discordante (k=0,926; p<0,001) FN con la
PET/TC DB que fue el ID 2, LDCGB, con adenopatías mesentéricas no captantes que cap-
taban en el estudio inicial, y que a pesar de eso aún presentaban infiltración linfomatosa
como se comprobó en posteriores controles.
En la región extranodal hubo un caso discordante (k=0,935; p<0,001), el ID 62, linfoma lin-
foblástico T, donde la PET/TC DB indicó afectación cutánea que correspondió según el
patrón oro y la PET/TC DA a bartholinitis. Esto hizo que se clasificara erróneamente den-
tro de un estadio IV cuando existía una respuesta completa.
5.7. VARIABILIDAD INTEROBSERVADOR EN LA LECTURA DE TC,
PET Y PET/TC
Se realizó una doble lectura independiente de la mitad de los estudios seleccionados al azar.
Tanto para la determinación del estadio como para la detección de regiones afectadas por
linfoma, la menor variabilidad interobservador fue para la técnica PET/TC. Los resultados
están recogidos en la Tabla 19.
TABLA 19. Variabilidad interobservador de las diferentes técnicas en la determina-
ción del estadio y de la afectación linfomatosa por regiones.
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TC PET PET/TC DB PET/TC DA
ESTADIO
% 68,8 62,5 96,9 96,9
k 0,601 0,536 0,957 0,957

%, porcentaje de concordancia; p<0,001 si no especificado otro valor.
5.8. INFILTRACIÓN LINFOMATOSA DE LA MO
Como hemos referido en el estudio descriptivo, el patrón oro, basado en la biopsia, detectó
infiltración de la MO en 35 de los 108 pacientes de nuestra serie (32,4%). La clasificación
histológica fue de 7 casos de LZM esplénico (1 de curso agresivo y el resto indolentes), 6 LF
(5 de ellos indolentes, 1 agresivo), 5 LDCGB (agresivos), 5 LLCP (indolentes), 4 LHcEN, 4
linfomas de células del manto (3 agresivos y 1 indolente), 1 L. T periférico (agresivo), 1 LZM
nodal (agresivo), 1 linfoma linfoplasmocítico (indolente), 1 L. linfoblástico de células NK
(agresivo). Desde el punto de vista clínico, 18 eran LNH de curso indolente y 13 agresivos.
Cuatro eran LH.
La PET y la PET/TC detectaron correctamente afectación en 11 pacientes pero no en 24.
De estos 24 FN, 13 presentaban LNH de curso indolente (54,2%), 8 de ellos con ausencia
o muy baja captación de 
18
FDG, y el resto (45,8%) LH o LNH agresivos.
Además se observaron 7 casos FP para la PET (6,5%) y 4 de ellos también para la PET/TC
(3,7%). Se trataba para la PET de 4 LHcEN (ID 38, ID 50, ID 54, ID 90), 2 LDCGB (ID
4, ID 78)  y 1 linfoma de Burkitt (ID 1). Dos LDCGB (ID 4, 78) y 2 LHcEN (ID 38, 50)
fueron falsamente positivos con ambas técnicas. En todos ellos no se detectó infiltración de
87
CERVICAL
% 96,9 93,8 96,9 100
k 0,920 0,834 0,920 1
TORACICA
% 84,4 90,6 96,9 100
k 0,685 0,813 0,920 1
ABDOMINO
PELVICA
% 84,4 96,9 96,9 100
k 0,688 0,932 0,932 1
EXTRANODAL
% 87,5 71,9 96,9 96,9
k 0,724 0,390 (p=0,027) 0,932 0,932

la MO según el patrón oro ni en el seguimiento realizado. Un caso (ID 54) FP con PET fue
correctamente detectado por PET/TC por presentar captación de la columna vertebral de
carácter degenerativo, confirmado por RM (Figura 20). Otros dos casos (ID 1, 38) mostra-
ron anemia en la analítica, pero la biopsia detectó celularidad normal para la edad. Hubo
otros dos casos (ID 4, 50) con discreta hipercelularidad (60% y 70% respectivamente) en la
biopsia de MO. En el resto de
los casos no se detectaro n
alteraciones por otras técnicas.
Por tanto, la S, E, VPP, VPN y
EX de la PET para la detec-
ción de infiltración de la MO
en la estadificación inicial, con
IC 95%, fue respectivamente
del 31,4% (IC 18,6%-48%),
90,4% (IC 81,5%-95,3%),
61,1% (IC 38,6%-79,7%)
73,3% (IC 63,4%-81,4%) y
71,3% (IC 62,1%-79%). Para
la PET/TC fueron del 31,4%
(IC 18,6%-48%), 94,5% (IC
8 6 , 7 % - 9 7 , 8 % ) , 73,3% (IC
4 8 % - 8 9 , 1 % ) , 74,2% (IC
64,5%-82%) y 74,1% (IC 65,1%-81,4%) respectivamente. La S fue superior en el subgrupo
de LNH agresivos y LH (35,3%) que en el subgrupo de LNH indolentes (27,8%), aunque
sin alcanzar diferencias estadísticamente significativas.
La PET y la BMO mostraron concordancia en la estadificación inicial en 77 pacientes
(71,3% del total), concretamente en 11 de los 35 positivos (31,4% de los afectados) y en 66
de los 73 negativos (90,4% de los sanos). Ambas técnicas mostraron discordancia en 31
pacientes (28,7%), de los que 7 fueron positivos para PET pero negativos en la BMO y 24
fueron FN en PET confirmados como positivos con la BMO.
Al final del tratamiento, la MO presentaba infiltración según el patrón oro únicamente en 1
paciente (ID 85, LF) que fue correctamente detectado con PET y PET/TC. Sin embargo,
se detectaron 2 casos FP con PET: 2 LDCGB, el ID 30, que presentaba una respuesta com-
pleta, y el ID 4, FP tanto con la PET como con la PET/TC, que ya había sido FP en el estu-
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Figura 20: Paciente con LHcEN (ID 54) en la estadificación inicial. Imágenes sagitales
de TC, PET y PET/TC DA respectivamente en las que se aprecia un foco de captación
de 
18
FDG en un cuerpo vertebral lumbar en PET (flecha), que se localiza en L2 en TC y
PET/TC (flecha). En el resto de las vértebras se observan cambios óseos degenerativos
en las imágenes de TC y PET/TC (puntas de flecha), lo que sugirió dicha etiología de la
captación, que se confirmó con RM. 

dio inicial. La S y VPN fueron del 100% para ambas técnicas, mientras que la E y VPP fue-
ron para la PET del 97,6% y 33,3% respectivamente y para la PET/TC del 98,8% y 50%
respectivamente, si bien estos estadísticos deben ser valorados con cautela dada la existencia
de únicamente un caso VP.
5.9. HALLAZGOS INCIDENTALES
Se observaron lesiones incidentales clínicamente relevantes que requirieron tratamiento
específico en 6 pacientes con la TC y con la PET/TC DA, atribuibles al uso de civ y 2 de
ellas también a la mayor resolución anatómica de la técnica con respecto a la de DB. Estos
hallazgos incluyeron: trombosis venosa profunda (TVP) (n=2) (Figura 21), aneurisma intra-
craneal de arteria carótida interna (n=1) (Figura 22A y B), pielonefritis (n=1), oncocitoma
renal (n=1) (Figura 23A y B) e inflamación de las glándulas de Bartholino (n=1). De todas
ellas, únicamente la bartholinitis fue detectada en el estudio de reestadificación, mientras que
el resto lo fue en el estudio de estadificación inicial.
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Figura 21: Paciente con LDCGB (ID 45) en la estadificación inicial. A: Imagen de TC DA
con civ coronal donde se aprecia masa bulky mediastínica (asterisco) asociada a derra-
me pleural derecho (flechas) y grandes adenopatías cervicales y torácicas (puntas de
flecha). En la región cervical izquierda llama la atención la ausencia de repleción con civ
de la vena yugular interna izquierda, que se diagnosticó como trombosis de la misma
(elipse). B: Imagen de PET coronal correspondiente en la que se observa hipercapta-
ción de 
18
FDG en la región mediastínica, así como en adenopatías cervicales y toráci-
cas. Nótese cómo el derrame pleural y la trombosis venosa no son evidentes. C: Imagen
de PET/TC DA, que muestra la avidez de la masa bulky (asterisco) y de las adenopatí-
as (puntas de flecha) por la 
18
FDG, demostrándose también la ausencia de captación de
18
FDG por parte del derrame pleural así como la trombosis de la vena yugular izquierda
(elipse).
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Figura 22: Paciente con LZM esplénico (ID
91) en la estadificación inicial. A: Imágenes
axiales de TC DA con civ (arriba) y PET/TC
DA (abajo) a la altura del polígono de Willis,
donde se observa imagen redondeada
replecionada de contraste en relación con
aneurisma de carótida interna derecha
supraclinoidea (puntas de flecha). B :
Imágenes axiales de TC DB sin civ y
PET/TC DB que muestran cómo dicho aneu-
risma pasa desapercibido debido a la
ausencia de civ. El aneurisma se confirmó
con angio-RM y angiografía convencional, y
fue embolizado con éxito posteriormente.
Figura 23: Paciente con LZM esplénico (ID
60) en la estadificación inicial. A: Imágenes
axiales de TC DB sin contraste (arriba) y
PET/TC DB, a la altura de ambos riñones,
en las que no se observan signos de patolo-
gía. B: Imágenes correspondientes de TC
DA con civ axial (arriba) y PET/TC DA
(abajo) en las que se aprecia una masa en
el interior del riñón derecho (puntas de fle-
cha), hipocaptante tanto de civ como de
18
FDG. La lesión se extirpó quirúrgicamente
y la histología reveló que se trataba de un
oncocitoma renal.



Una de las mayores dificultades a la hora de validar los hallazgos de imagen en pacientes con
linfoma es la multitud de sitios de posible afectación tumoral. En muchos casos de enferme-
dad diseminada, no sería práctico ni ético analizar histológicamente todas las anomalías
detectadas por los métodos de diagnóstico por imagen. Del mismo modo, puede ser difícil,
si no imposible, excluir enfermedad en sitios sin aparentes anomalías, puesto que la biopsia
de áreas anatómicamente normales tampoco es viable ni ética. Además, debido a la natura-
leza indolente de muchos linfomas, la ausencia de progresión tras un periodo limitado de
seguimiento no indica necesariamente la curación. En consecuencia, la capacidad diagnósti-
ca de la PET/TC en la estadificación y reestadificación de los linfomas es difícil de validar.
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De hecho, a pesar de la progresiva implantación en nuestros hospitales de esta nueva técni-
ca, en la actualidad los estudios existentes en la literatura son escasos, siendo aún menor el
número de los que son prospectivos, metodológicamente adecuados y con un seguimiento
a largo plazo que permitan valorar el papel de la PET/TC en el manejo diagnóstico de los
linfomas. No hay por tanto todavía datos concluyentes para el establecimiento de un con-
senso en cuanto a su utilización.
En este estudio, hemos tenido como objetivo validar prospectivamente la técnica PET/TC
en la estadificación y reestadificación de los pacientes con linfoma. Asimismo, hemos com-
parado dos protocolos técnicos con diferentes parámetros para determinar cuál es el más
adecuado a la hora de valorar a dichos pacientes.
6.1. PET/TC EN LA ESTADIFICACIÓN INICIAL DE LOS LINFOMAS
6.1.1. ESTADIFICACIÓN CON PET/TC DB
En nuestro estudio observamos una concordancia “buena” entre la PET/TC DB y el patrón
oro en la estadificación inicial con estadificación correcta del 77,8% de los pacientes por la
PET/TC DB.
La S, E, VPP, VPN y EX para las regiones ganglionares fueron todas ellas iguales o superio-
res al 94,9%, alcanzando incluso el 100% la S y VPN en el caso de la región nodal torácica,
aunque para la región extranodal los valores fueron algo menores. Esto podría ser explica-
do por la existencia en nuestra serie de un mayor número de FN que para el resto de regio-
nes ganglionares, debidos en su mayoría a afectación esplénica y medular no detectadas. No
obstante, al contrario de lo que podría pensarse, la mayoría de estos linfomas tenían avidez
por la 
18
FDG, siendo únicamente 3 de ellos no captantes (ID15, 60, 114).
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En el análisis por regiones, nuestros resultados coinciden con los obtenidos por Steinert
y cols.
116
y Schaeffer y cols.
117
en cuanto a elevada S, mayor en la región nodal que extrano-
dal, aunque estos autores obtienen una E del 100%. Esta mayor E podría ser debida a que
en nuestra serie el porcentaje de casos sin enfermedad extranodal fue escaso (30,6%) y a que,
a diferencia de Schaeffer y cols., valoramos la estadificación y la reestadificación de manera
independiente.
En el análisis de los pacientes por estadios con PET/TC DB, nuestros datos se corres-
ponden también en gran medida con los de la literatura. En un estudio retrospectivo de 73
pacientes con linfoma, Allen auerbach y cols.
60
detectan una exactitud global de la PET/TC
DB del 93%. No obstante, el hecho de utilizar 120 mAs en lugar de 80 mAs y de la inclu-
sión de pacientes para estadificación y reestadificación, podría ser una causa de tan alto esta-
dístico. Fuertes y cols.,
123
en su estudio de pacientes con LDCGB, observan una S del 95%
y una E del 97,4% para la PET/TC. Sin embargo, sus resultados no son completamente
comparables con los nuestros, puesto que nuestra población de linfomas es heterogénea,
siendo algunos hipocaptantes de 
18
FDG y además en su estudio no detallan ni la intensidad
de corriente utilizada ni si ha habido o no administración de civ.
Es importante destacar que, en nuestro trabajo, el porcentaje de estadificación correcta
alcanzó o superó el 80% en el caso de los linfomas más prevalentes, los cuáles, como se
ha descrito en la literatura,
27,98,105
muestran normalmente avidez por la 
18
FDG, estando este
dato en mayor concordancia con los resultados de Fuertes y cols.
123
Sin embargo, en linfomas menos prevalentes como el LLCP y el LZM, el porcentaje de
estadificación correcta fue del 40-50%, si bien estos resultados deben interpretarse con cau-
tela porque el número de casos era escaso. Aunque un porcentaje importante de éstos fue
negativo con la PET al no mostrar avidez por la 
18
FDG, únicamente uno fue negativo con
la PET/TC DB, dado que el resto fueron infraestadificados pero no completamente negati-
vos gracias a la detección de adenopatías abdominales y/o esplenomegalia por el componen-
te de TC de la PET/TC. Este hallazgo plasma la superioridad de la PET/TC con respecto
a la PET en estos casos. Nuestros resultados se asemejan a los de estudios como los de
Elstrom y cols.
107
y Karam y cols.,
114
quienes refieren que sólo el 67% de los LZM y 40-50%
de los LLCP muestran avidez por la 
18
FDG. De la misma manera, en un estudio de 11
pacientes con LLCP 
109
la PET identificó un 58% menos de regiones ganglionares afectadas
que la TC.
Analizando pormenorizadamente nuestros datos, observamos una infravaloración estadís-
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ticamente significativa del estadio por la PET/TC DB, concretamente en el 18,5% de los
pacientes, con repercusión sobre el manejo terapéutico en el 7,4%. La infravaloración tuvo
como causa más frecuente la ausencia de detección de infiltración de la MO. La PET/TC
DB sobrevaloró únicamente a 4 pacientes con respecto al patrón oro, con repercusión sobre
el tratamiento en 3 de ellos (2,8%), siendo también la causa más frecuente la detección erró-
nea de infiltración de MO. Por tanto, globalmente, los hallazgos de la PET/TC DB produ-
cirían un manejo incorrecto del 10,2% de los pacientes. No hemos encontrado en la litera-
tura revisada artículos que nos permitan realizar un estudio comparativo de estos porcenta-
jes, puesto que en la mayoría de los estudios se compara la PET/TC con la TC o la PET,
pero no con un patrón oro definido de forma prospectiva.
6.1.1.1. PET/TC DB frente a TC
La precisión diagnóstica de la PET/TC DB en la estadificación inicial fue mayor que la de
la TC.
Como hemos referido, la TC concordó con el patrón oro en el 60,4% de los pacientes para
la estadificación inicial, siendo el porcentaje de pacientes erróneamente infraestadificados
muy superior al de la PET/TC DB (36,6%), aunque la causa más frecuente fue también la
ausencia de detección de infiltración medular. La PET/TC DB asignó correctamente esta-
dios superiores al 18,8% e inferiores al 2% de los pacientes con respecto a la TC, con un
cambio correcto en el tratamiento en el 11,9%. Las causas más frecuentes de la correcta
sobreestadificación por la PET/TC DB fueron la correcta detección de enfermedad extra-
nodal, sobre todo de la MO. La detección de infiltración linfomatosa en adenopatías anató-
micamente normales que contribuyera a cambio en el estadio fue poco prevalente en nues-
tra serie, ocurriendo únicamente en 2 casos de LH. La TC modificó correctamente el esta-
dio con respecto a la PET/TC DB únicamente en el 5% de los pacientes, por correcta detec-
ción de infiltración hepática y por eliminación de FP para MO y hueso, lo que produciría
una modificación correcta del tratamiento en el 3% de los pacientes con respecto a la
PET/TC DB. No obstante, proporcionó información clínicamente relevante en 5 pacientes.
En términos generales, coincidimos con la literatura en la sobreestadificación correcta
por la PET/TC DB con respecto a la TC, con porcentajes que varían entre el 12,6% 
127
y el 31,5%.
118
Asimismo coincidimos en el porcentaje de modificación correcta del trata-
miento gracias a la PET/TC DB, que oscila entre el 2,3% 
127
y el 16%,
117
sin superar este últi-
mo porcentaje en ninguno de los estudios revisados.
116,117,123,127
En la mayoría de los trabajos
la TC modifica correctamente el tratamiento en un porcentaje de pacientes muy inferior,
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entre el 3 y el 5%,
116,117,127
al igual que en nuestro estudio. No obstante, la causa de la sobre-
estadificación correcta por la PET/TC DB suele ser la detección de hipercaptación de
18
FDG en pequeñas adenopatías sin criterios patológicos por TC,
118,123
mientras que en nues-
tro estudio es la detección de enfermedad extranodal no sospechada, aunque esta diferencia
podría ser explicada porque en nuestra población el porcentaje de pacientes con enferme-
dad extranodal es muy superior al del resto de las series analizadas.
118,123
En la literatura observamos también la detección de hallazgos adicionales importantes
gracias a la TC diagnóstica con civ, aunque algunos autores no los consideran lo suficiente-
mente numerosos como para ampliar un estudio de PET/TC DB con una TC diagnóstica
de forma rutinaria.
118,127
Elstrom y cols.
127
en una población heterogénea de linfomas con
mezcla de estadificación y reestadificación observan en 30 de 87 estudios discrepancias
potencialmente clínicamente significativas entre la PET/TC DB sin civ y la TC diagnóstica,
con cambio de estadio en el 12,6% y de tratamiento en el  2,3% gracias a la PET/TC DB,
detectándose en un paciente un carcinoma rectal por dicha técnica. En el 5,7% la TC diag-
nóstica encontró hallazgos potencialmente significativos pero ninguno alteró el estadio ni se
confirmó en el seguimiento. La lectura de la TC diagnóstica únicamente aporta en su estu-
dio la detección de dos casos de TVP sobre una lectura doble de la PET/TC DB (compo-
nente de PET/TC y componente de TC DB de forma separada), lo que, en su opinión, per-
mitiría obviar en la mayoría de los casos la TC diagnóstica. Una posible causa de las meno-
res diferencias encontradas entre la TC diagnóstica y la PET/TC DB en ese trabajo en com-
paración con el resto 
116,117,123
es que transcurren 6 semanas entre la realización de la PET/TC
DB y la de la TC, por lo que la enfermedad podría haber progresado. No obstante, los auto-
res defienden que la doble lectura en lugar de una lectura única de la PET/TC DB podría
obviar, en la mayoría de los casos, la TC diagnóstica.
6.1.1.2. PET/TC DB frente a PET
La precisión diagnóstica de la PET/TC DB en la estadificación inicial fue mayor que la de
la PET aislada.
Como hemos descrito, los resultados de la PET en nuestra serie fueron peores que los de la
TC y que los de la PET/TC, dado que estadificó correctamente sólo al 53,8% de los pacien-
tes, con infraestadificación errónea del 32,4% y siendo la causa principal, como en el caso
de la PET/TC DB y de la TC, la ausencia de detección de infiltración medular. Por otro lado,
el porcentaje de casos erróneamente sobreestadificados con la PET fue muy superior al de
la TC, concretamente del 13,9%. La causa fundamental de ésto fue la localización incorrec-
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ta o indeterminada de los focos de hipercaptación de 
18
FDG, sobre todo extranodales.
Estos datos difieren de gran parte de los publicados, en los que se observa una superioridad
de la PET sobre la TC, especialmente gracias a la detección de afectación de la MO y de infil-
tración tumoral en adenopatías de tamaño y forma normales.
11,13,86,90,136-139
Por ejemplo, se
recogen S y E de la PET en la estadificación del 86%-100% 
136
y del 100%,
11
muy por enci-
ma de las de la TC (20%-83% 
136
y 50%-83% 
11
). En una reciente revisión de la literatura acer-
ca del papel de la PET en el manejo del linfoma,
16
se refieren una S y E medianas de la PET
del 93% y del 99% respectivamente, frente a las de la TC del 81% y del 93% respectivamen-
te. De hecho, en el metaanálisis de Isasi y cols.
140
se analizan 20 estudios acerca del papel de
la PET en la estadificación inicial del linfoma (únicamente 7 de ellos prospectivos) en los que
10 describen cambios en la estadificación gracias a la PET con sobreestadificación correcta
en una mediana del 13,2% de los pacientes e infraestadificación del 7,5%. Es importante
destacar que la mayoría de los estudios revisados en este metaanálisis comparan la PET con
la TC, el 
67
Ga y otros métodos de estadificación convencionales, incluyendo en algunos estu-
dios el seguimiento clínico. No se analiza por tanto el porcentaje de pacientes erróneamen-
te estadificados en comparación con un patrón oro prospectivamente definido. En los 17
estudios que Kirby y cols.
16
revisan de pacientes con LH y LNH para la estadificación ini-
cial, observan un porcentaje de pacientes sobreestadificados por la PET de entre el 2% y el
29% (mediana 12%), e infraestadificados de entre el 0% y el 23% (mediana 8%). No obstan-
te, al menos en el LH, refieren que el porcentaje de falsos negativos de la PET es del 0-12%,
por lo que no debería reemplazar a otras técnicas de imagen y debería ser valorada con pre-
caución a la hora de modificar a la baja el estadio obtenido con la TC. Es importante desta-
car que de entre los 38 estudios analizados en el apartado de estadificación, únicamente 9
son estudios prospectivos.
Las causas de estas diferencias y de que en nuestro estudio exista un mayor porcentaje de
infravaloración errónea que de sobrevaloración es probablemente el hecho de que nosotros
comparamos la PET con el patrón de referencia establecido a priori y no con la TC o con
un patrón de referencia basado en el seguimiento como se hace en la mayoría de los estu-
dios referenciados. Además, en nuestro estudio, la concordancia con el patrón oro en la esta-
dificación fue mejor con la TC que con la PET. La causa de esto podría ser la existencia de
12 casos (11,1%) que fueron negativos con PET por falta de avidez por 
18
FDG. Otra causa
intuímos que podría ser la de que en nuestro estudio la PET se valoró de forma completa-
mente independiente, con desconocimiento de los hallazgos de la PET/TC y de la TC, y por
tanto sin introducir sesgos en la lectura de las imágenes. Es posible, aunque no lo podemos
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afirmar con rotundidad, que esto no haya ocurrido en otros estudios no ciegos y retrospec-
tivos.
De nuestros resultados, cabe también destacar que de los 12 casos de linfomas en los que la
PET fue completamente negativa, el porcentaje de indolentes y agresivos fue parecido. No
obstante, del total de LNH de nuestra población en la estadificación inicial, la PET fue nega-
tiva en el 22,2% (6 de 27) de los LNH indolentes y en el 10,2% (5 de 49) de los LNH agre-
sivos. Por tanto, aunque la PET puede fallar en la detección de enfermedad en linfomas de
curso clínico agresivo o indolente, coincidimos con algunos autores 
106,109
en que el porcen-
taje de FN es superior en el subgrupo de LNH indolentes que en el de agresivos. Aunque la
PET fue positiva en el 100% de LDCGB y en el 97% de LH, porcentajes similares a los des-
critos en la literatura,
107
únicamente lo fue en el 80% de los LF y de los LLCP, 75% de los
L. de células del manto y 50% de los LZM. Coincidimos con otros estudios 
107,114
en el por-
centaje bajo de LZM detectado con PET, siendo en nuestra serie los porcentajes de LF y L.
de células del manto algo inferiores, si bien la población de cada subtipo de linfoma es
pequeña en nuestro trabajo por lo que la fiabilidad de dichos resultados es limitada.
Comparando la PET/TC DB con la PET, la primera estadificó correctamente al 25% de
los pacientes con respecto a la PET, sin diferencias significativas en cuanto a porcentaje de
sobre e infraestadificación. La PET estadificó correctamente al 3,7% con respecto a la
PET/TC DB. Estos datos supondrían un cambio correcto en el tratamiento basándonos en
la PET/TC DB en el 13,9% y basándonos en la PET en únicamente el 0,9% de los pacien-
tes. La mayoría de los casos correctamente estadificados por la PET/TC DB lo fueron por
correcta localización anatómica de acúmulos de 
18
FDG. En el estudio de Allen-Auerbach y
cols.
60
se afirma que la PET/TC DB (120 mA sin civ) modificó correctamente el estadio
con respecto a la PET en el 10% de los pacientes, coincidiendo con nuestro estudio en la
mejor localización anatómica y detección de enfermedad extranodal. Únicamente encontra-
ron diferencias significativas entre la PET/TC y la PET en cuanto a la exactitud, siendo ésta
del 84% para la PET y 93% para la PET/TC. Aunque la S y E de la PET/TC fueron tam-
bién superiores (91% y 92% frente al 88% y 82% de la PET respectivamente) las diferencias
no alcanzaron la significación estadística. Sus datos muestran, al igual que los nuestros, la
superioridad de la PET/TC DB en la estadificación, aunque detectan menores diferencias
entre ésta y la PET, lo que podría ser porque la mayoría de los pacientes incluidos en su estu-
dio lo fueron durante la reestadificación (81%).
En resumen, en nuestro estudio la PET es la técnica que muestra menor concordancia con el patrón oro en
la estadificación inicial de los pacientes con linfoma. Además, los tres métodos diagnósticos (PET, TC y
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PET/TC DB) tienden a la infravaloración del estadio con respecto al patrón oro, sobre todo por ausencia
de detección de afectación de la MO, aunque la concordancia de la PET/TC DB con el patrón oro es muy
superior, por lo que sería la técnica de elección de entre las tres.
Asimismo, el porcentaje de pacientes correctamente estadificado por la PET/TC DB con respecto a la TC
y  a la PET es parecido (20,8% y 25% respectivamente), por lo que podemos concluir que aporta mayor
precisión diagnóstica en la estadificación y en grado similar sobre ambas técnicas. Las causas más frecuentes
de la correcta estadificación de la PET/TC DB sobre la TC y la PET son respectivamente la detección de
enfermedad extranodal en general y de infiltración medular en particular en un mayor porcentaje de pacien -
tes y la correcta localización anatómica de hipercaptaciones de 
18
FDG.
Aunque coincidimos con la literatura en la mayor precisión de la PET/TC DB, diferimos de la mayoría
de los estudios en los resultados de la PET, que en nuestro trabajo son muy inferiores a los de la bibliogra -
fía revisada, posiblemente por las razones previamente expuestas.
6.1.2. ESTADIFICACIÓN CON PET/TC DA
En nuestro estudio, la PET/TC DA estadificó correctamente al 79,2% de los pacientes, un
porcentaje algo mayor que la DB, sin encontrar ningún caso negativo en cuanto a la existen-
cia de enfermedad. No obstante, persistió la infravaloración significativa con respecto al
patrón oro, algo menor que con la DB, concretamente en el 16,8% de los pacientes, mien-
tras que un 4% fueron erróneamente sobrevalorados. Las causas de la infra y sobrevalora-
ción errónea fueron esencialmente las mismas que para la PET/TC DB. Globalmente, el
manejo de los pacientes sería incorrecto en el 9,9% en comparación con el patrón oro.
Comparada con la PET/TC DB, la PET/TC DA detectó correctamente la existencia de una
adenopatía mesentérica patológica e infiltración hepática en dos pacientes respectivamente,
lo que facilitó su correcta estadificación.
Al comparar la PET/TC DA con la TC diagnóstica, la primera estadificó correctamente al
21,8% de los pacientes con respecto a la segunda, sobre todo por sobreestadificación correc-
ta significativa (18,8%), con lo que se produciría un cambio correcto en el manejo en el
11,9%. Al igual que en el caso de la PET/TC DB, la mayoría de las causas de correcta esta-
dificación con respecto a la TC fueron la identificación de enfermedad extranodal, funda-
mentalmente de la MO. La TC infraestadificó correctamente al 4% de los pacientes, c o n
modificación del manejo del 3%, por eliminación de FP de la PET/TC DA para MO y hueso.
Con respecto a la PET, las discordancias entre esta técnica y la PET/TC DA afectaron al
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43,6% de los pacientes, en 12 de los cuales la PET fue negativa. En el 4% la PET estadificó
correctamente, aunque únicamente en un caso (1%) modificó el tratamiento. En el 29,7% de
los casos, la PET/TC DA estadificó correctamente con respecto a la PET, produciendo un
cambio correcto en el manejo en el 15,8%, un porcentaje algo superior al obtenido con la
PET/TC DB. Los casos discordantes coinciden en su mayoría con los de la PET/TC DB y
las causas de la estadificación correcta con la PET/TC DA son esencialmente las mismas
que para la PET/TC DB, a excepción de los casos previamente referidos en el capítulo de
“Resultados”.
En la literatura se afirma la superioridad de la PET/TC sobre la TC y la PET, pero funda-
mentalmente sobre la primera, dado que los resultados obtenidos con la PET en los estu-
dios revisados son mucho mejores que en el nuestro. Nuestros datos difieren de los de La
Fougère y cols.,
121
quienes valoran los resultados de la PET/TC con civ y 145 mAs de mane-
ra retrospectiva en una pequeña serie de 12 pacientes para estadificación inicial, apreciando
infraestadificación correcta con respecto a la TC en 3 pacientes (25%), por exclusión de FP
en adenopatías y en la región extranodal. Estos autores no encuentran diferencias significa-
tivas entre la PET/TC y la PET observando, en su análisis por regiones, una S y E del 100%
tanto de la PET/TC como de la PET, mientras que son del 93% y 91% respectivamente para
la TC. Por tanto, en su estudio, la PET/TC DA concuerda con la PET en la estadificación
de los 12 pacientes y detecta el mismo número de regiones afectadas, discordando única-
mente en la detección de adenopatías mediastínicas en un caso, FN con PET. La causa de
sus mejores resultados de la PET creemos que puede ser la lectura de ésta después de la de
la TC y por los mismos observadores, lo que podría introducir un sesgo, siendo la última la
lectura de la PET/TC. Sin embargo, en otro estudio,
118
encuentran diferencias significativas
entre la lectura combinada de PET/TC DB sin civ+TC diagnóstica y la TC diagnóstica en
la estadificación, sobre todo en estadios localizados, con estadificación correcta en el 42,5%,
fundamentalmente por sobreestadificación con respecto a la TC aislada. Con la PET/TC
DB+TC, el manejo de los pacientes varió en una media del 29%. Aunque el porcentaje de
estadificación correcta con PET/TC DA con respecto a TC es menor en nuestro trabajo, de
nuevo probablemente por los mejores resultados con la TC, la tendencia de ambos estudios
es similar, a pesar de que no son completamente comparables porque no se realizó una
PET/TC DA sino una PET/TC DB analizada conjuntamente con una TC diagnóstica inde-
pendiente. Además este estudio presenta notables limitaciones, como la de ser retrospectivo
y la de que se realice la TC diagnóstica en distintos centros y antes que la PET/TC (media
de 24 días, pero en 9 pacientes con más de 2 meses de antelación), así como la inexistencia
de un patrón oro bien definido, basado únicamente en el consenso entre hematólogos.
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En resumen, aunque no hemos encontrado estudios en la literatura que comparen la PET/TC DA con el
patrón oro y con la PET y la TC utilizando los mismos parámetros y metodología que en nuestro trabajo,
coincidimos, al igual que en el caso de la PET/TC DB, en la mayor capacidad diagnóstica de la primera
con respecto a las otras técnicas, habiendo observado en términos generales, las mismas causas de estadifica -
ción correcta que en el caso de la DB. En uno de los estudios confirmamos un sesgo en la lectura de la PET,
que podría explicar el hecho de que nuestros resultados con esta técnica sean peores que los observados glo -
balmente en la literatura.
6.2. PET/TC EN LA REESTADIFICACIÓN DE LOS LINFOMAS
6.2.1. REESTADIFICACIÓN CON PET/TC DB 
Como hemos detallado en los resultados, la PET/TC DB concordó con el patrón oro en la
reestadificación al final del tratamiento en el 90,6% de los pacientes, con tendencia no esta-
dísticamente significativa a la sobrevaloración del estadio, observando sobrevaloración inco-
rrecta en el 8,2% e infravaloración en el 1,2%, lo que produciría un incorrecto manejo de
todos ellos (9,4%). La causa más frecuente de esta sobrevaloración fue la persistencia de
hipercaptación en adenopatías no linfomatosas.
En el análisis por regiones, los estadísticos obtenidos alcanzaron o superaron valores del
90% en todas las regiones, exceptuando el VPP, que fue menor en general, y especialmente
bajo en la región nodal cervical (14,3%), por la existencia de más FP secundarios a adeno-
patías no linfomatosas, si bien los datos deben ser valorados con cautela porque únicamen-
te se detectó un caso VP para la región cervical con el patrón oro en el momento de la rees-
tadificación, lo que puede influir especialmente en la S y VPP.
En cuanto a la TC, los resultados fueron peores, con una concordancia con el patrón oro y
con la PET/TC DB únicamente en el 39% de los pacientes. La TC sobrevaloró errónea-
mente al 54,5%, sobre todo por detección de adenopatías residuales de tamaño patológico
pero sin signos de actividad tumoral. Cabe destacar que, de entre las causas extranodales, la
más frecuente fue la detección de lesiones pulmonares que no se confirmaron como linfo-
matosas.
Comparada con la PET/TC DB, la TC estadificó correctamente a un solo paciente mientras
que PET/TC DB estadificó correctamente al 55,8% con respecto a la primera, en la mayo-
ría de los casos por infravaloración correcta tras la exclusión de enfermedad en las adenopa-
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tías residuales objetivadas con TC.
La PET concordó en el 70,6% de los casos con el patrón oro, porcentaje claramente supe-
rior al de la TC, mostrando también una tendencia a la sobrevaloración, pero que en este
caso afectó al 22,5% de los pacientes, siendo la causa más frecuente la persistencia de cap-
tación residual baja-moderada en algunas adenopatías no tumorales.
La PET y la PET/TC DB concordaron en el 78,9% de los pacientes. Las causas de la correc-
ta reestadificación de más pacientes (20%) con la PET/TC DB que con la PET fueron la
exclusión de algunos FP de la PET (sobre todo por captaciones residuales bajas-medias en
adenopatías predominantemente cervicales y/o torácicas) y la correcta detección de afecta-
ción residual extranodal. La existencia de menor número de FP por captación residual en
adenopatías de la PET/TC DB con respecto a la PET creemos que podría ser explicada por
un sesgo introducido en el estudio debido a la lectura de la PET y de la PET/TC por dife-
rentes especialistas. No así la detección de afectación residual extranodal, que es mayor en el
caso de la PET/TC gracias a su superior resolución anatómica.
Globalmente, en la literatura, la PET ha demostrado su superioridad en la reestadificación
con respecto a la TC,
12,27,96,141
al igual que en nuestro estudio. De hecho, Rigacci y cols.
142
detectan S, E, VPP y VPN de pacientes con LH del 25%, 42%, 7% y 77% respectivamente
para la TC y del 100%, 83%, 50% y 100% respectivamente para la PET. Para La Fougère y
cols.
121
la S y E en pacientes con linfoma oscilaron entre el 83-86% y 76-92% respectiva-
mente para la TC y el 96-97% y 98-99% para la PET.
Coincidimos también con la literatura en la superioridad relativa de la PET/TC DB con res-
pecto a la TC, si bien ambas tienden a la sobrevaloración del estadio, así como en las causas
más frecuentes de esta sobrevaloración.
116,117,122,127,128
Destaca la impresión de algunos autores
de que se deben interpretar los resultados positivos de la TC y de la PET/TC en el momen-
to de la reestadificación con suma cautela, dado el elevado porcentaje de FP que muestran
ambas técnicas, sobre todo la TC.
120,122
Para ellos, la PET/TC ayudaría a excluir recidiva, por
su elevado VPN en la mayoría de los estudios, pero en caso de ser positiva esto debería ser
corroborado con una biopsia para evitar la toxicidad de los tratamientos de segunda línea de
forma innecesaria.
122,126
No hemos encontrado estudios que comparen la PET/TC DB con la PET en la reestadifi-
cación, aunque sí con la TC. Concretamente, Schaefer y cols.
117
en 41 pacientes con linfoma
para reestadificación (durante o al final del tratamiento), comparan la PET/TC DB sin civ
101

con la TC con civ (realizada en diferentes hospitales), y ambas con el patrón oro basado en
seguimiento, clínica, imagen y en algunos casos biopsia. Para la región ganglionar, encuen-
tran más VP y VN con PET/TC que con TC, siendo los VP por captación residual de
18
FDG, con un 10% de casos FP para la TC por  adenopatías residuales no patológicas y nin-
guno para la PET/TC. En cuanto a la afectación extranodal, la PET/TC fue también supe-
rior a la TC, mostrando ésta un 10% de FP por infiltrados pulmonares. Por tanto, las causas
de FP de la TC coinciden con las nuestras, aunque la concordancia en nuestro estudio entre
ambas técnicas fue aún menor, probablemente por el escaso número de VP de nuestra serie
al final del tratamiento. En un estudio 
120
de 41 niños con linfoma, observan una S alta de la
PET/TC y de la TC al final del tratamiento (95% y 79% respectivamente), aunque destaca
el menor VPP, que es del 53% y 52% respectivamente. Nuestros hallazgos orientan hacia la
misma conclusión, con sobrevaloración del estadio por parte de ambas técnicas, si bien en
nuestro estudio la PET/TC se muestra muy superior a la TC en cuanto a concordancia con
el patrón oro. Schaefer y cols.
122
en 66 pacientes con LH para reestadificación tras la prime-
ra línea de tratamiento, obtienen para la PET/TC DB una S, E, VPP y VPN respectivamen-
te del 100%, 91%, 85% y 100%. Los 4 casos FP de la PET/TC DB lo fueron por hipercap-
taciones residuales secundarias a cambios inflamatorios en amígdala, nasofaringe, ganglios
mediastínicos y timo (hiperplasia tímica postquimioterapia). El porcentaje de pacientes
sobrevalorados por la PET/TC fue similar al nuestro (10,3%), siendo la causa más frecuen-
te la captación de 
18
FDG de carácter inflamatorio, al igual que en nuestro estudio.
En resumen, la PET/TC DB muestra en nuestro estudio una concordancia buena con el patrón oro para
la reestadificación, mejor que en el momento de la estadificación inicial, y superior a la de la TC y la PET
aisladas. Aún así, existe sobrevaloración del estadio con las tres técnicas, debido a la persistencia de adeno -
patías de tamaño o captación de 
18
FDG patológicas pero de etiología no linfomatosa. 
La TC es la técnica con menor concordancia con el patrón oro en la reestadificación al final del tratamiento
en nuestro trabajo.
El hecho de que la PET/TC DB permita la reestadificación correcta de un importante porcentaje de pacien -
tes frente a la TC y a la PET, especialmente llamativo con respecto a la TC (55,8%), sobre todo por exclu -
sión de FP, nos permite afirmar que es la técnica de elección de entre las tres en este momento de la evolu -
ción de la enfermedad. 
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6.2.2. REESTADIFICACIÓN CON PET/TC DA
La concordancia con el patrón oro fue mayor que para la PET/TC DB, concretamente en
el 93,5% de los pacientes, detectando correctamente a 57 de los 61 VN. Todas las discrepan-
cias lo fueron por sobrevaloración incorrecta del estadio, fundamentalmente por adenopa-
tías hipercaptantes no linfomatosas en las regiones cervical y/o torácica. Por tanto, la
PET/TC DA sobreestadificó incorrectamente al 6,5% de los pacientes.
En el análisis por regiones, los valores de los estadísticos obtenidos superaron 94,6% a
excepción, de nuevo, del VPP, cuyo menor valor fue del 20% para la región cervical, por las
mismas causas que las referidas en el apartado anterior.
Comparada con la TC, ambas concordaron únicamente en el 39% de los pacientes, el mismo
porcentaje que para la PET/TC DB. Con respecto a la PET, la concordancia entre ambas
técnicas ocurrió en el 77,9% de los pacientes. El porcentaje de reestadificación correcta de
la PET/TC DA con respecto a la TC y a la PET fue, respectivamente, del 54,5% y del 22,1%
de los pacientes. Globalmente, las causas más frecuentes de discordancias fueron las mismas
que en el caso de la PET/TC DB. (Figura 24A, B, C y D).
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Coincidimos con la literatura en la gran precisión de la PET/TC DA, superior a la de la TC
y a la de la PET, sobre todo a la de la primera, gracias a la información metabólica que apor-
ta para la valoración de adenopatías residuales con criterios patológicos por TC. En el aná-
lisis por regiones, se refieren valores de S del 96-97%, de E del 99% 75,
124
y valores predic-
tivos superiores al 95%.
75
En el análisis de pacientes, la S y VPN son del 93% y la E y VPP
del 100% en el estudio de Freudenberg y cols.
75
Aunque las diferencias entre la PET/TC
DA y la TC son significativas y muy parecidas a las nuestras, con porcentajes de reestadifi-
cación correcta del 52% 75 y del 36% 
124
dependiendo del estudio, las diferencias con la PET
son menores, aproximadamente de la mitad (10,5-11,1%),
75,124
y están en relación con la
correcta localización anatómica proporcionada por la PET/TC. Al igual que en la estadifi-
cación inicial, la PET en nuestro estudio obtiene peores resultados, si bien hay que tener en
cuenta que nuestra serie es mucho mayor que las de los dos estudios retrospectivos analiza-
dos y el posible sesgo de nuestro trabajo secundario a la lectura por diferentes observadores
comentado previamente.
En resumen, en nuestro estudio la PET/TC DA muestra una gran precisión en la reestadificación de los
pacientes con linfoma, con la mayor concordancia con el patrón oro de entre todas las técnicas valoradas.
Únicamente reestadifica incorrectamente por sobrevaloración, y a un porcentaje pequeño de pacientes (6,5%),
por lo que la consideramos la técnica más fiable. 
6.3. INFILTRACIÓN LINFOMATOSA DE LA MÉDULA ÓSEA
La detección de infiltración de la MO es muy importante en el manejo terapéutico y en el
pronóstico de los linfomas, ya que los clasifica como estadio IV. Globalmente, ocurre en 30-
50% de los pacientes con LNH 
143,144
con porcentajes que varían entre el 18-36% en los agre-
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Figura 24: Paciente con LHcEN (ID 61). A: Imagen de PET axial en la
estadificación inicial en la que se observa un conglomerado adenopático
en la región anterior del tórax (flechas). B: Imagen correspondiente de TC
que delimita la masa tumoral localizada en mediastino anterior (flechas).
C: La PET/TC DA muestra la hipercaptación de 
18
FDG por la masa tumo-
ral. D: Imagen a la misma altura de PET/TC DB durante la reestadifica-
ción al final del tratamiento. Se observa masa residual en mediastino
anterior (flechas), que sin embargo no muestra hipercaptación de 
18
FDG,
por lo que se consideró correctamente como no tumoral. E: La imagen de
PET/TC DA durante la reestadificación detecta los mismos hallazgos que
la de DB, sin aportar información adicional relevante.

sivos y el 40-90% en los indolentes.
143-145
Esta afectación en los LNH es frecuentemente
focal, afectando aproximadamente al 30% del total de la MO.
145
La BMO es el patrón oro
para determinar la presencia de infiltración en la estadificación inicial de los linfomas, a pesar
de lo cuál su sensibilidad es limitada, fundamentalmente en la detección de enfermedad focal
o parcheada.
67,115,145,146
La RM es una herramienta valiosa y probablemente la más sensible de
las técnicas de imagen para la detección de infiltración focal medular ante la sospecha de
afectación de un sitio específico. Sin embargo, carece de la suficiente especificidad y hasta la
fecha aún no se ha estandarizado su uso en el cribado, debido también a las limitaciones téc-
nicas y a la larga duración de la prueba hasta la reciente aparición de los sistemas de mesa
móvil y RM de cuerpo entero. La PET es una técnica de imagen no invasiva que ha demos-
trado ser útil en la detección de enfermedad ósea maligna primaria y metastásica así como
en procesos malignos de la MO entre los que destaca el linfoma.
107,147
Además presenta la
ventaja de poder valorar la MO de todo el cuerpo en una sola exploración.
En nuestro estudio, el porcentaje de pacientes con infiltración medular según el patrón oro
basado en la BMO fue del 32,4%. La S de la PET y de la PET/TC para detectar su afecta-
ción fue baja (31,4%) y, aunque discretamente superior en el subgrupo de LNH agresivos y
LH que en el subgrupo de LNH indolentes, no se alcanzaron diferencias estadísticamente
significativas. En cuanto a la E, VPP, VPN y EX fueron parecidos con ambos métodos aun-
que algo mejores con la PET/TC, destacando la alta E (90,4% de la PET y 94,5% de la
PET/TC). Las diferencias existentes entre la PET y la PET/TC podrían ser explicadas por
la variabilidad interobservador, dado que ambas técnicas fueron valoradas por diferentes
especialistas, a excepción de un caso (ID 54) FP con PET en el que la PET/TC coincidió
con el patrón oro en la detección de enfermedad vertebral degenerativa como causa de la
captación interpretada como infiltración medular en la PET.
La PET y la BMO mostraron concordancia en la estadificación inicial en el 71,3% de los
pacientes, concretamente en el 31,4% de los positivos y en el 90,4% de los negativos, desta-
cando en nuestra serie la existencia de 24 casos FN con PET.
Por tanto, basándonos en nuestros datos, la PET y la PET/TC no pueden sustituir a la BMO
como técnica de elección en la detección de infiltración medular, dada su baja S tanto en lin-
fomas indolentes como agresivos, aunque son técnicas altamente específicas que pueden
ayudar al diagnóstico.
La mayoría de los autores 
16,106,145,148
coinciden con nosotros en que ambas técnicas deben ser
realizadas de forma complementaria. La S de la PET es del 51% (38-64%, IC 95%) y la E
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del 91% (85-95%, IC 95%) en un reciente metaanálisis.
106
Otros trabajos también refieren
una S mayor que el nuestro,
115,148-150
lo que creemos que en gran medida puede explicarse por
la inclusión de pacientes para estadificación y reestadificación dentro del mismo análisis.
En cuanto a la concordancia entre la PET y la biopsia unilateral de MO, ésta es del
84% en un estudio retrospectivo de 106 pacientes 
115
siendo, al igual que en nuestro trabajo,
mucho menor para los positivos (20,4% 
148
- 43% 
115
) que para los negativos (99% 115), por
lo que coincidimos en una mayor concordancia entre la PET y la BMO para la exclusión de
enfermedad.
En el análisis por subgrupos de linfoma, Pakos y cols.,
106
en coincidencia con nuestros
resultados, detectan una mayor S de la PET en subgrupos agresivos y de LH que en linfo-
mas indolentes. Otros autores 
109,115
también refieren menor S de la PET en el caso de LNH
de bajo grado.
Al igual que en nuestro trabajo, se han descrito FP de la PET en la detección de infiltración
medular secundariamente a enfermedad vertebral degenerativa
115
o hiperplasia de la MO
entre otras causas.
27
Destacan los resultados de varios trabajos 
68,91,115,145,150
en los que se observa la baja S de la
biopsia ciega unilateral de MO, sobre todo en comparación con la PET/TC y la RM.
68
Los
autores afirman que, en caso de biopsia ciega unilateral negativa, debería valorarse la realiza-
ción de una nueva biopsia guiada por la imagen ante focos de hipercaptación en otra locali-
zación detectados por la PET, lo que aumentaría la detección de infiltración linfomatosa de
la MO. Creemos que estos hallazgos podrían ser de gran importancia en el manejo clínico
de los linfomas y deberían ser objeto de investigación.
En resumen, al igual que en la literatura revisada, en nuestro estudio la PET y la PET/TC son técnicas
útiles en la detección de infiltración de MO, mostrando alta E aunque baja S, siendo ésta mayor en los sub -
grupos de LNH agresivos y LH. Coincidimos con la mayoría de autores en que la PET o la PET/TC y
la BMO deben ser realizadas de forma complementaria sin que, en base a nuestros hallazgos, las primeras
puedan sustituir a la segunda. 
6.4. VARIABILIDAD INTEROBSERVADOR EN LA LECTURA DE TC,
PET Y PET/TC
En nuestra opinión, otra ventaja importante de la PET/TC con respecto a la PET y a la TC
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es la menor variabilidad interobservador que hemos encontrado en la lectura de los estudios,
con un índice k de 0,957 para la PET/TC que indica una correlación muy buena, mientras
que para la TC y para la PET la concordancia es moderada, siendo la menor la de esta últi-
ma.
El análisis de la variabilidad interobservador es un componente importante de estudios de
pruebas diagnósticas que afectan a múltiples lectores y proporciona información valiosa
acerca de su aplicabilidad 
151
aunque, desgraciadamente, las variaciones en la interpretación
de las imágenes son infrecuentemente referidas en investigaciones clínicas y más aún en estu-
dios clínicos multicéntricos.
152
De hecho, no hemos encontrado en la literatura revisada nin-
gún estudio con una muestra extensa de pacientes que analice este parámetro con los dife-
rentes métodos de imagen aplicados al diagnóstico de los linfomas, pero lo consideramos de
gran importancia a la hora de decantarnos por una técnica u otra.
En el caso de la TC, la bibliografía es relativamente numerosa en la valoración de la afecta-
ción ganglionar en la estadificación del carcinoma de pulmón, donde se han objetivado dife-
rencias significativas interobservador 
153-156
pero en el caso de los linfomas los estudios son
escasos.
152,157
Fletcher y cols.,
152
en su revisión retrospectiva de 59 estudios de TC diagnósti-
co cervicotorácico de niños con LH y afectación supradiafragmática, analizan la variabilidad
en la lectura por radiólogos expertos y no expertos observando una concordancia baja
(k<0,4) entre radiólogos expertos en 1/3 de las localizaciones nodales y extranodales estu-
diadas y una concordancia moderada (k =0,4-0,75) en 2/3, mientras que el grado de concor-
dancia es aún menor entre radiólogos expertos y no expertos. Esta variabilidad puede ser de
enorme importancia a la hora de la estadificación inicial y de la planificación de la RT en
estos pacientes, por lo que consideran que se deben realizar más estudios prospectivos y lle-
gar a un consenso en la interpretación y comunicación de los hallazgos. Nuestros datos están
en sintonía con estos, siendo la k para la TC en nuestro estudio de 0,6.
En el caso de la PET y de la PET/TC, la mayoría de los estudios que analizan la variabili-
dad interobservador lo hacen en referencia a la interpretación visual y/o cuantitativa de la
captación de 
18
FDG en diversas entidades patológicas 
158
o en la cuantificación del volumen
tumoral, sobre todo de cara a la planificación del campo de RT,
159-163
pero pocos evalúan la
variabilidad interobservador en la interpretación global de las imágenes y en la detección de
enfermedad.
164-166
Fakhry y cols.,
164
en un estudio en el que valoran la exactitud de la PET y
de la PET/TC  en la detección de recidiva del carcinoma escamoso de cabeza y cuello, detec-
tan una buena concordancia en la interpretación de los resultados entre los dos lectores que
intervienen, con coeficiente de correlación intraclase fuerte (>0,90). Plathow y cols.
165
cal-
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culan la variabilidad interobservador mediante el índice kappa en la interpretación de estu-
dios de TC, PET, RM y PET/TC para la estadificación de pacientes con mesotelioma pleu-
ral, siendo la concordancia perfecta (k=1) únicamente para la PET/TC y con valores de 0,7-
0,9 para la TC, 0,9 para la PET y 0,8-0,9 para la RM. Por otro lado, Zijlstra y cols.
166
valo-
ran los estudios de la PET de 37 pacientes con linfoma para estadificación y reestadificación
y estudian la variabilidad interobservador en la detección de enfermedad nodal, extranodal
y en la estadificación por parte de 11 médicos nucleares, observando la existencia de impor-
tante variabilidad, sobre todo entre médicos con menor experiencia y en ciertas regiones
como la cervical, periclavicular, axila, mediastino, pulmón y médula ósea. Recalcan la impor-
tancia de llegar a un consenso en la definición de criterios para la interpretación de las imá-
genes.
Como podemos observar, hay pocos estudios y resultados contradictorios, sobre todo en
pacientes con linfoma, por lo que es difícil extraer conclusiones de la literatura, aunque se
observe una tendencia en algunos de ellos,
164,165
al igual que en el nuestro, de una baja varia-
bilidad interobservador de la PET/TC. Por tanto, consideramos que nuestros resultados
deben ser verificados con más estudios prospectivos de muestras grandes de pacientes con
linfoma que puedan corroborar la menor variabilidad interobservador  en la lectura de estu-
dios de PET/TC con respecto a estudios de TC y de PET.
6.5. PET/TC DA FRENTE A PET/TC DB
Como hemos referido, la concordancia del patrón oro con la PET/TC DB y la PET/TC
DA en la estadificación inicial es del 77,8% y 79,2% respectivamente, siendo aún mejor
en la reestadificación (90,6% y 93,5% respectivamente). Aunque los porcentajes son algo
mayores en el caso de la PET/TC DA, no hemos encontrado diferencias estadísticamente
significativas entre ambas técnicas para el proceso de estadificación ni de reestadificación.
De hecho, ambas concuerdan en el primero en el 97% de los casos, con 3 únicos casos de
discrepancia en 2 de los cuáles la DA determinó el estadio verdadero (2%). En la reestadifi-
cación, la concordancia entre ambas técnicas ocurrió en el 98,7% de los casos, apreciando-
se un único caso discordante (1,3%), que de nuevo fue correctamente categorizado por la
DA con respecto a la DB. De estos 3 casos, 2 fueron correctamente estadificados gracias a
la mayor resolución anatómica de la DA, mientras que uno lo fue por efecto del contraste
intravenoso.
En cuanto al análisis por regiones, en la región nodal cervical no encontramos discrepan-
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cias en la estadificación inicial, aunque hubo un caso discrepante en la región torácica, inde-
terminado con PET/TC DA y considerado VP con PET/TC DB, debido a la variabilidad
interobservador. En la región abdominopélvica  encontramos 2 casos discrepantes en la
estadificación inicial, también correctamente valorados con la DA, gracias a su mayor reso-
lución anatómica. Observamos 2 casos discrepantes en la reestadificación en la región cer-
vical y 1 en la región abdomino-pélvica, correctamente valorados por la DA, uno de ellos
por su mayor resolución anatómica y el resto, dada la naturaleza de los hallazgos, creemos
que de nuevo debido a la variabilidad interobservador de nuestro trabajo. En la detección de
enfermedad extranodal, la DA contribuyó a detectar más número de localizaciones en 3
pacientes durante la estadificación inicial, concretamente afectando a intestino delgado, estó-
mago y páncreas, en estos casos tanto gracias a la administración de civ como a la mayor
resolución de la técnica. Durante la reestadificación, la DA detectó correctamente la afecta-
ción cutánea inflamatoria en un paciente.
Por tanto, aunque no hay diferencias significativas, detectamos una mayor precisión de la DA
a la hora de identificar afectación linfomatosa tanto nodal como extranodal, gracias a su
mayor resolución anatómica en el caso de la afectación ganglionar, como a esta circunstan-
cia y la mayor resolución de contraste propiciada por el civ en el caso de la afectación extra-
nodal.
Otra contribución importante desde el punto de vista clínico de la PET/TC DA con respec-
to a la DB fue la detección de hallazgos incidentales clínicamente relevantes en 6 pacientes,
que requirieron tratamiento específico, y que fueron objetivados en su mayoría gracias al civ
y en dos casos también gracias a la mayor resolución anatómica de la técnica.
A excepción de nuestro artículo preliminar 
119
con una población pequeña de pacientes, en
el que comparamos de forma prospectiva la PET/TC DA con la DB en la estadificación de
los linfomas, no hemos encontrado ningún estudio prospectivo que compare la precisión
diagnóstica de la PET/TC DA con la de la DB en la estadificación y reestadificación de los
linfomas. No obstante, existen algunos estudios cuya metodología permite extrapolar ciertas
conclusiones. Raanani y cols.,
118
en 103 pacientes con linfoma para estadificación inicial,
comparan un algoritmo diagnóstico basado en PET/TC DB con otro basado en PET/TC
DB+TC diagnóstica con civ, lo que, a pesar de las diferencias, se asemejaría a nuestro estu-
dio de PET/TC DA. Encuentran que la PET/TC DB+TC es superior a la PET/TC DB y
a la TC por separado en la estadificación del LNH y a la TC en el LH, con diferencias esta-
dísticamente significativas. En el 12% de los pacientes obtienen información adicional gra-
cias a la TC diagnóstica con civ, porcentaje algo superior al nuestro, lo que les lleva a con-
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cluir que una estrategia razonable sería omitir la TC diagnóstica utilizando la PET/TC DA
desde el inicio. No obstante, ven que añadiendo una TC diagnóstica a una PET/TC DB pre-
via sólo se modifica el tratamiento en el 9% de los pacientes, mientras que añadiendo una
PET/TC DB a una TC diagnóstica previa se modifica en el 20-30% (la mayoría en estadios
precoces), por lo que serían partidarios de realizar únicamente PET/TC DB de entrada para
reducir la radiación y sólo añadir la TC diagnóstica (o posiblemente realizar únicamente una
PET/TC DA) en casos seleccionados, si bien no especifican cuáles. Sin embargo, las limita-
ciones del estudio son evidentes, dado que es retrospectivo, la TC diagnóstica fue realizada
en diferentes centros y una media de 24 días antes que la PET/TC (incluso en 9 pacientes
más de 2 meses), lo que puede originar diferencias por la progresión de la enfermedad, y el
patrón oro está basado únicamente en el consenso entre hematólogos. Morimoto y cols.
125
en su estudio retrospectivo con 66 pacientes para la estadificación inicial del linfoma, com-
paran la exactitud entre la PET/TC DA y DB en la detección de enfermedad en adenopatí-
as pélvicas y retroperitoneales y encuentran, en el análisis de pacientes, una mayor exactitud
de la DA para la estadificación nodal, con diferencias significativas (79% frente a 71%). En
el análisis de lesiones las diferencias alcanzan la significación estadística en cadena ilíaca
común, externa e interna a favor de la DA, gracias a la correcta localización de captaciones
de 
18
FDG en uréteres e intestino, que se habían interpretado erróneamente con la PET/TC
DB como adenopatías hipercaptantes, pero no son significativas en los ganglios paraaórti-
cos, paracavos e interaortocavos. La PET/TC DA se muestra más exacta en la estadificación
en el 17% de sus pacientes, lo que conlleva a un cambio en el tratamiento en el 5%. Además
detectan un hallazgo importante en un paciente, como es la extensión intravascular tumoral,
gracias a la administración de civ. Así pues, al igual que en nuestro trabajo, observan una
mayor precisión en la detección de enfermedad nodal de la DA gracias a su mayor resolu-
ción anatómica y a la administración de civ. Elstrom y cols.,
127
al comparar la PET/TC con
la TC diagnóstica en pacientes con linfoma, encuentran hallazgos incidentales gracias al civ
en dos pacientes que requirieron intervención (TVP), pero no demuestran otras ventajas de
la mayor dosis de radiación por parte de una TC diagnóstica con respecto a una PET/TC
DB sin civ, por lo que consideran innecesario, más costoso e incluso perjudicial por el exce-
so de radiación, realizar de entrada una TC diagnóstica con civ además de una PET/TC DB,
y quizá debería limitarse a casos no concluyentes. Plantean la posibilidad de que se pueda
únicamente realizar una PET/TC DA, si bien repiten, como el resto de los autores, que es
necesaria la confirmación de sus hallazgos con más estudios extensos y prospectivos para
validar la técnica.
La Fougère y cols.,
124
en un estudio retrospectivo de 45 pacientes con linfoma para reesta-
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dificación al final del tratamiento comparan la PET/TC DA (145 mAs y civ) con la PET/TC
DB (20 mAs), sin especificar si administran o no contraste oral. Al igual que en nuestro tra-
bajo, aunque la S, VPP y VPN son algo mejores con la DA, no encuentran diferencias sig-
nificativas en la reestadificación entre DB y DA, sobre todo si se basan los hallazgos obte-
nidos en la captación de 
18
FDG, lo cuál, como ya hemos apuntado en nuestros resultados, es
especialmente útil en dicho momento para excluir los numerosos FP de la TC. En su serie,
la PET/TC DA favorece la diferenciación entre adenopatías y vasos, así como la detección
de enfermedad extranodal. La DA modifica el estadio en 2 pacientes frente a la DB (4,4%),
porcentaje no significativo aunque superior al nuestro (1,3% en la reestadificación), lo que
podría en parte estar explicado porque su estudio de PET/TC DB es de mucho menor mAs
que el nuestro (20 frente a 80). Sin embargo, detectan un aumento de la confianza diagnós-
tica y de la precisión en la localización de las lesiones gracias a las mejores referencias ana-
tómicas de la PET/TC DA. Además consideran que para detectar enfermedad en hígado y
bazo es imprescindible una dosis de radiación diagnóstica y la administración de civ, por lo
que serían partidarios de realizar la técnica más precisa, que es la PET/TC DA con civ, en
el momento de la estadificación inicial y utilizar la PET/TC DB para la reestadificación, dada
la superioridad del componente de PET frente al de TC en este momento, y siempre y cuan-
do no existiese sospecha de infiltración extranodal cuyo diagnóstico pudiera beneficiarse del
contraste. También opinan que deben realizarse más estudios prospectivos, con mayor mAs
en el protocolo de PET/TC DB y con poblaciones extensas.
En resumen, en la mayoría de los estudios, al igual que en el nuestro, no se observan diferencias estadística -
mente significativas entre la PET/TC DA y la DB, aunque sí se evidencia una mayor precisión de la DA
en la valoración de los pacientes con linfoma gracias a su mayor resolución anatómica y al civ. Coincidimos
con la literatura en la detección de más hallazgos incidentales clínicamente relevantes gracias a la adminis -
tración de civ. Extraer más conclusiones es difícil porque los estudios son heterogéneos en cuanto a metodolo -
gía, población de pacientes estudiados y parámetros técnicos utilizados. No obstante, prácticamente todos los
autores coinciden en la necesidad de verificar estos resultados con más estudios prospectivos y estandarizados.
En base a nuestros resultados, nuestra opinión es que debería realizarse una PET/TC DA con civ al menos
para el estudio de estadificación, porque aunque estadísticamente no hayamos encontrado diferencias signifi -
cativas con respecto a la PET/TC DB, ha demostrado una mayor precisión en la valoración de los pacien -
tes con linfoma en general. Dado que desconocemos el comportamiento de un linfoma de reciente diagnóstico
en cuanto a avidez por 
18
FDG, creemos que debe utilizarse en este momento la técnica más precisa, que apor -
te la mayor resolución espacial y las ventajas del civ. Además consideramos especialmente valiosa su aporta -
ción en la detección de hallazgos clínicamente relevantes.
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En la reestadificación, las escasas diferencias encontradas en nuestro estudio entre la técnica PET/TC DA
y DB y los pocos hallazgos clínicamente relevantes detectados por la DA en este momento, nos llevan a con -
siderar a la PET/TC DB  como una modalidad de PET/TC lo suficientemente precisa siempre y cuan -
do se trate de linfomas hipercaptantes de 
18
FDG en la estadificación inicial.
De todas maneras, al igual que otros autores, consideramos necesario una ampliación de los estudios en esta
materia por parte de la comunidad científica, de manera prospectiva y protocolizada, para corroborar nues -
tros hallazgos.
6.6. LIMITACIONES DEL ESTUDIO
Este trabajo no está exento de limitaciones.
En primer lugar, las derivadas de la técnica, dado que no se pudo completar el estudio con
civ en 7 pacientes para la estadificación inicial y en 8 para el proceso de reestadificación, lo
que redujo el número de pacientes estudiados con PET/TC DA  y con TC diagnóstica.
En segundo lugar, el limitado número de pacientes con algunos subtipos histológicos de lin-
foma, lo que hace difícil extraer conclusiones respecto a la aportación de las distintas técni-
cas en estos grupos minoritarios, si bien debemos considerar que nuestra serie representa la
distribución habitual de los subtipos de linfoma y que el estudio fue diseñado prospectiva-
mente para evaluar la técnica en los linfomas en general. Asimismo, la pérdida de pacientes
en el momento de la reestadificación al final del tratamiento así como el escaso número de
ellos con enfermedad residual, obliga a mostrar cautela a la hora de valorar algunos de los
estadísticos obtenidos.
En tercer lugar, el hecho de que hayan intervenido varios especialistas en la valoración de las
diferentes técnicas hace que parte de las diferencias observadas entre éstas puedan ser debi-
das a la variabilidad interobservador.
Por último, inherente a la naturaleza de la enfermedad estudiada y al igual que en otros tra-
bajos publicados, la imperfección del patrón oro, debido a la imposibilidad de verificar his-
tológicamente todas las posibles anormalidades detectadas por los métodos de imagen.
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1- La técnica combinada PET/TC muestra una concordancia buena con el patrón oro en la
estadificación inicial y en la reestadificación de los pacientes con linfoma.
2- La PET/TC tiene mayor precisión diagnóstica que la TC y que la PET en la estadifica-
ción y reestadificación al final del tratamiento de los pacientes con linfoma, por lo que es
la mejor técnica de imagen para la valoración de esta patología.
3- No hay diferencias significativas entre la PET/TC DA y la PET/TC DB en el proceso de
estadificación inicial ni en el de reestadificación al final del tratamiento de los pacientes
con linfoma.
4- En la estadificación inicial, la PET/TC DA tiende a ser más precisa y detecta mayor
número de lesiones no linfomatosas con implicación clínica que la PET/TC DB, todo ello
gracias a su mayor resolución anatómica y al civ. Estas razones nos llevan a considerar a
la PET/TC DA como la mejor modalidad de todas las disponibles en la estadificación ini-
cial de estos pacientes.
5- La PET/TC DA y la PET/TC DB son similares en la reestadificación de los pacientes
con linfoma. La PET/TC DB podría ser, según nuestro trabajo, una técnica lo suficiente-
mente precisa en la reestadificación, siempre y cuando se trate de linfomas hipercaptantes
de 
18
FDG en la estadificación inicial.
6- La variabilidad interobservador en la interpretación de los hallazgos de la PET/TC es
menor que en el caso de la TC y de la PET, lo que indica que es la técnica más reprodu-
cible de las tres.
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Anexo 2: Consentimiento informado de la PET/TC
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